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Uniapneoista kärsii Suomessa yli 3 % väestöstä. Vaikka uniapneoiden diagnosointiin ja 
hoitoon on kehitetty useita menetelmiä, niiden vaikutuksessa muihin elintoimintoihin 
kuten verenkierto, sydämen toiminta ja autonomisen hermoston toiminta, on vielä pal-
jon selvitettävää. Unirekisteröintien visuaalisella tarkastelulla on usein vaikea huomata 
fysiologisia muutoksia kuten sydämen sykkeen vaihtelua, veren paineaallon kulkuaikaa 
ja sen vaihtelua jne. Valikoitujen muuttujien tiivistetty esitys yhdessä unitasojen ja poti-
laan tilasta tehtyjen annotaatioiden kanssa on todettu hyödylliseksi tavaksi tarkastella ja 
analysoida tällaisia pitkä-aikaisia fysiologisia muutoksia unen aikana.   
 
Tässä työssä on toteutettu sovellus joka kykenee lukemaan European Data Format -
muotoon (EDF) tallennettua lääketieteellistä dataa ja muodostamaan siitä uniapnean 
analysointia varten soveltuvat aikaperiodilliset tulosteet. Varsinainen tiedon lukeminen 
ja käsittely tapahtuu MatLab-ohjelmistoon toteutetuilla funktioilla, jotka sisältävät tar-
peelliset algoritmit. Työn MatLab-funktioiden kehitykseen käytetty data on toimitettu 
Satakunnan keskussairaalassa vuosien 2009 - 2012 aikana seulotuista unirekisteröin-
neistä. 
 
Työ jakautuu kolmeen osaan: kirjallisuusosassa tutustutaan kardiovaskulaaristen 
muuttujien käyttäytymiseen sekä terveen että uniapneaa potevan potilaan tapauksessa. 
Käytännön osuudessa valikoidaan potilasdatasta sopivat parametrit, joilla uniapnean 
vaikutuksia muihin fysiologisiin muuttujiin voidaan mahdollisimman luotettavasti tun-
nistaa. Viimeisessä osuudessa esitellään käytännön malleihin soveltuvat MatLab-
funktiot. 
 
Lopputuotoksena syntynyt analysoitu matriisidata tallennetaan MatLabin .mat-
tiedostoihin, joista se on mahdollista saattaa muiden sovellusten jatkokäsittelyyn. Tulos-
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In Finland over 3% of population suffers from sleep apnea. Even though several meth-
ods for the diagnosis and treatment of sleep apnea are available it’s effects to other vital 
functions such as blood circulation, heart function and autonomous nervous system are 
still under study. By visual inspection of polysomnographic recordings it is often diffi-
cult to notice trends in physiological variables such as heart rate variability and pulse 
wave transit time, for example. A compressed representation of selected parameters 
derived from measured polysomnographic signals together with hypnogramm and anno-
tations about the patient’s state can be much more descriptive.   
 
The purpose of this thesis was to develop an application that is capable of reading a 
data file in the EDF format (European data format), calculating selected variables such 
as pulse wave transit time, heart rate, photoplethysmogram pulse area etc., and display-
ing the results in a compressed form to reveal the effects of sleep apnea on the vital 
functions of the patient. Reading and processing of the primary data has been carried 
out using MatLab functions that include necessary algorithms. Data used for algorithm 
development was recorded in the Satakunta Central Hospital during the years 2009 to 
2012. 
 
This thesis is divided into three parts: the theoretical part describes the behavior of 
cardiovascular variables in both healthy subjects and sleep apnea patients. The empirical 
part of the thesis contains the description of the variables and their algorithms used in 
the compressed representation of the recordings. In the final part of the thesis the devel-
oped MatLab functions are described and the main findings of the compressed represen-
tation are presented. 
 





Opintojeni aloitusvuonna 2008 en vielä osannut alkuunkaan kuvitella, mitä vielä silloin 
tuleva diplomityöni tulee sisältämään. Elektroniikka sivuaineopintonani oli jo ennalta 
tuttua, mutta pääaineopintona signaalinkäsittely oli tuolloin itselleni vielä aivan uutta, 
joten haasteita oli edessä varmasti suuri määrä. Näin opintojeni loppusuoralla signaalin-
käsittelystä kiinnostuneille voi lyhyesti mainita, että ainoastaan mielikuvitus, tai pa-
remminkin sen mahdollinen puute lienee rajana sen hyödyntämiselle. 
 
Paneuduin diplomityöhöni vasta opintokokonaisuuteni valmiiksi saattamisen jäl-
keen. Löysinkin mielenkiintoisen aiheen loppukeväällä 2013 professori Tarmo Lippin-
gin opastuksella, jossa oli tarkoitus keskittyä lääketieteellisen signaalinkäsittelyn ana-
lysointiin. Työssä syvennyttiin Satakunnan keskussairaalassa vuosina 2009 - 2012 tal-
lennettujen unirekisteröintien analysointeihin. Sopivien työhön mukaan otettavien rekis-
teröintien seulonnan suoritti filosofian tohtori Anu Holm. 
 
Lääketieteeseen en opiskelujeni muodossa ollut aikaisemmin vielä juurikaan tör-
männyt, joten työssä tarvittavan lääketieteellisen osuuden ymmärtäminen toikin suuren 
määrän lisää haastavuutta. Alkusyksyn aikana työ alkoi edetä kiihtyvällä tahdilla sitä 
mukaa kun ymmärrys alaa kohtaan ja työssä käsiteltäviin muuttujiin ja parametreihin 
alkoi olla riittävällä tasolla. 
 
Työssä tarpeellisten valmiiden algoritmien ja niiden soveltaminen omiin analyysei-
hin oli erittäin haastavaa ja opettavaista. MatLab-ohjelmiston käyttötaito kasvoikin työn 
tekemisen yhteydessä suuresti. Työssäni pyrin suurelta osin itsenäiseen työskentelyyn. 
Tarpeellisia suuntaviivoja ja ongelmanratkaisuvinkkejä sain yhteisistä tapaamisista. 
 
Kiitokset työn valmistumisesta ansaitsevatkin filosofian tohtori Anu Holm, jonka 
lääketieteen alan osaaminen ja ymmärrys toi työn toteuttamiselle mielekkyyttä ja into-
himoa, sekä työtä edistävistä rikkaista kommenteista ideoista esimerkkeineen, sekä työ-
tä suuresti rikahduttavasta entropia-osuudesta professori Tarmo Lippingille, kuten myös 
tekniikan tohtori Jari Turuselle, jonka avustavat neuvot MatLab-ohjelmoinnissa auttoi-
vat löytämään ongelmille onnistuneet ratkaisut. 
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TERMIT JA NIIDEN MÄÄRITELMÄT 
 
AASM American Academy of Sleep Medicine määrittelee unitutki-
muksen parametrit, joilla unen eri vaiheiden luokitus tapah-
tuu. 
AHI Apnea Hypopnea Index ilmaisee unenaikaisten hengitys-
häiriöiden lukumäärän tuntia kohden. 
APAP Automatic Positive Airway Pressure therapy on automaatti-
sella paineentasauksella toteutettu CPAP-laitteisto. 
ARI Arousal Index ilmaisee, kuinka monta kertaa potilaan on 
havaittu unitutkimuksen aikana heräävän unestaan 
CO Cardiac Output on sydämen minuuttitilavuutta osoittava 
indeksi. 
CPAP Continuous Positive Airway Pressure (jatkuva ylipainehoi-
to) on uniapneaa sairastavalle potilaalle suunniteltu nenä-
maskin avulla toteutettu hoitomuoto. 
DBP Diastolic Blood Pressure (diastolinen verenpaine) kertoo 
ison verenkierron suurten valtimoiden matalimman paineen 
sydämen lepovaiheen, eli diastole:n aikana. Ilmiöstä käyte-
tään myös termejä alapaine ja lepopaine. 
EDV End-diastolic Volume (loppudiastolinen tilavuus) ilmaisee 
sydämen täyttymisen jälkeistä tilavuutta. 
EEG Electroencephalography:n (elektroenkefalografia) tarkoi-
tuksena on mitata aivohermosolujoukkojen synkronisia kal-
vojännitteiden muutoksia. 
EF Ejection Fraction ilmaisee sydämen iskutilavuuden osuutta 
loppudiastolisesta tilavuudesta. 
EKG Sydämen sähköisen toiminnan kuvantamistekniikka on to-
teutettu Electrocardiography:n (elektrokardiografia) avulla. 
Käytetään myös lyhennettä ECG. 
EMG Electromyography:llä (elektromyografia) voidaan tutkia 
lihaksen, hermolihasliitoksen ja alfamotoneuronin tilaa. 
EOG Electro Oculo Graphy:llä (elektro-okulografia) mitataan 
verkkokalvon valoherkän kudoksen pitkäaikaisista muutok-
sista johtuvaa aktiivista toimintaa. 
EMFit Electromechanical Film on liikeantureilla varustettu patja, 
jolla voidaan rekisteröidä unen aikaista potilaan liikehdintää 
ja hengitystä.  
FPG Photopletysmography:lla (fotopletysmografia) mitataan 
kehon kudosalueen kapillaarisuoniston tiheyden ajallista 
muutosta. Käytetään myös lyhennettä PPG. 
HR Heart Rate kertoo sydämen syketaajuuden minuutissa. 
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NREM Non rapid eye movements on perusunen vaihe, joka koos-
tuu neljästä eri tasosta S-1 … S-4. 
ODI Oxygen desaturation index:llä kuvataan potilaan unirekiste-
röinnin aikana mitattua elimistön happikyllästyneisyyttä. 
PSG Polysomnography:llä (polysomnografia) rekisteröidään po-
tilaan unen aikaisia muutoksia. Täydellinen kokoyön po-
lysomnografia sisältää rekisteröinnit unesta, hengityksestä, 
valtimoveren happikyllästyneisyydestä, asennosta, jalkojen 
liikkeistä ja usein sydämen toimintaa. Tunnetaan myös ly-
henteestä PSG.  
PTT Pulsewave Transit Time ilmaisee verimäärän muutoksesta 
syntyneen pulssin kulkuaikaa sydämestä mittauspisteeseen, 
joka on tavallisimmin korvalehti, etusormi, tai isovarvas. 
Pulssipaine Systolisen ja diastolisen paineen erotus. 
REM Rapid Eye Movements -nimitystä käytetään unen vaiheesta, 
jolloin kehon lämpötila, pulssi ja hengitys ovat epäsäännöl-
lisiä. REM-unesta voidaan eriyttää faasinen ja tooninen pe-
rustila. Unien näkeminen ajoittuu pääsääntöisesti REM-
unen ajalle. Käytetään myös nimityksiä vilkeuni, aktiiviuni, 
tai paradoksaalinen uni. 
RERA Respiratory Event Related Arousals ilmaisee hengitysteiden 
aktivoitumista. 
RSA Respiratory Sinus Arrhythmia:lla (respiratorinen sinusryt-
mi) kuvataan hengityksen muutoksesta johtuvaa sykevaihte-
lua. 
SBP Systolic Blood Pressure (systolinen verenpaine) Ison veren-
kierron suurten valtimoiden korkein paine sydämen supis-
tumisvaiheen eli kammiosystole:n aikana. Käytetään myös 
nimitystä yläpaine. 
SCSB Static Charge Sensitive Bed on unitutkimukseen tarkoitettu 
vuoteen kokoinen liikeanturi, jonka avulla voidaan rekiste-
röidä potilaan hengitystä ja liikehdintää. 
SV Stroke Volume (iskutilavuus) kuvaa sydämen supistustila-
vuutta, eli systolessa pumpattua verimäärää, joka tapahtuu 





Diplomityön tarkoituksena oli tutkia uniapneapotilaiden kardiovaskulaaristen muuttuji-
en käyttäytymistä koko yön kestävän unirekisteröinnin yhteydessä. Potilaiden mittaustu-
lokset on yksityisyydensuojan vuoksi anonymisoitu. Kaikkea rekisteröintidataa ei käyte-
tä, vaan niistä hyödynnetään pääasiassa työn kannalta oleelliset signaalit. Erityisenä 
kiinnostuksen kohteena olivat PPG-signaalista laskettavat parametrit (PPG-pulssin pin-
ta-ala, PTT sekä PTT:n suhteellinen osuus RR-jaksosta). Lisäksi tavoitteena oli selvittää 
EEG-signaalin perusteella univaiheiden vaikutusta kardiovaskulaaristen muuttujien 
käyttäytymiseen sekä EEG-signaalin parametrien muutoksia apnean yhteydessä.  
 
Fysiologisten lähteiden perustoimintaa kuvataan siltä osin, kun ne ovat asian ym-
märtämisen ja luettavuuden kannalta oleellisia. Tällaisiksi on katsottu nimenomaisesti 
perusrakenteet ja -toiminnat sydämestä ja verenkiertojärjestelmästä. 
 
Tavoitetta lähestyttiin laskemalla ensin kiinnostuksen kohteena olevat muuttujat 
kaikille rekisteröinneille koko niiden keston ajalta. Tuloksista tuotettiin visuaalisesti 
havainnollinen esitystapa, joka käytiin yhdessä työn tilaajan kanssa läpi. Tämän jälkeen 
oli tarkoitus paneutua yksityiskohtaisemmin visuaalisella tarkastelulla havaittuihin ilmi-
öihin ja tutkia niitä kvantitatiivisesti. Tässä diplomityössä esitetään vain lasketuista 
muuttujista tehdyt merkittävimmät havainnot; niiden kvantitatiivinen jälkitarkastelu 
sekä fysiologinen tulkinta jäävät tämän diplomityön ulkopuolelle. 
 
Obstruktiivista uniapneaa on havaittu myös joillakin lapsilla, joilla ne johtuvat ylei-
simmin joistakin fysiologisista tekijöistä. Työssä käsitellään pääsääntöisesti aikuisten 
potilaiden uniapneaa. 
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2 UNIAPNEA JA SEN DIAGNOSOINTI 
Tilannetta, jossa hengitysilman virtaus keskeytyy unen aikana toistuvasti yli 10 sekun-
nin ajaksi, kutsutaan uniapneaksi. Uniapnea on yksi merkittävimmistä arjen rutiineja 
häiritsevistä ja vaikeuttavista tekijöistä. Sitä sairastaa Suomessa arvioiden mukaan noin 
150 000 ihmistä eli noin 3 % väestöstä. Diagnosoitavana apnea ei ole helpommasta 
päästä ja moni saattaakin sairastaa sitä tietämättään. Apnean aiheuttama väsymys voi 
olla suuri riskitekijä useissa eri tapauksissa kuten esimerkiksi joukkoliikennevälineiden 
kuljettajan, valvontaa suorittavan henkilön, tai vaikka lääkintähenkilöstöön kuuluvan 
henkilön työssä. Apneaa sairastaville henkilöille on tarjolla hengitystä helpottavia ja 
tukevia laitteistoja ja leikkausmuotoja. 
 
Mahdollisimman aikaisessa vaiheessa diagnosoitu apnea on eduksi niin potilaalle 
kuin koko yhteiskunnalle. Tarkoitukseen kehitettyjä menetelmiä on kuitenkin vielä niu-
kasti saatavilla ja ne painottuvat lähinnä unen aikaisen rekisteröintidatan analysointiin ja 
siitä tehtyihin johtopäätöksiin. Apnean diagnosointiin käytettäviä unirekisteröintejä kut-
sutaan polysomnografiaksi ja niissä mitataan potilaalta useita fysiologisia parametreja 
kuten esimerkiksi EKG, EEG, veren happikyllästyneisyys, hengitys jne.  
2.1 Uniapnea ja sen riskitekijät  
Arvion mukaan obstruktiivista uniapneaa sairastaa Suomessa noin 150 000 henkilöä, 
joista noin 15 000:lla arvioidaan olevan vaikea uniapnea, 50 000:lla keskivaikea ja 85 
000:lla henkilöllä lievä uniapnea. (Laitinen, 2002). 
 
Uniapneat luokitellaan kolmeen ryhmään, jotka ovat obstruktiivinen uniapnea 
(OSA), sentraalinen uniapnea (CSA) ja sekamuotoinen apnea (Laitinen, 2002). Obstruk-
tiivisella uniapnealla tarkoitetaan ylähengitysteiden unenaikaista ahtautumista, joka ra-
joittaa, tai pahimmassa tapauksessa jopa estää hengitysilmavirtauksen kulkua. Alustavat 
tutkimustulokset osoittavat obstruktiivisen uniapnean olevan merkittävä riskitekijä mm. 
useille sydän- ja verisuonitaudeille (Antila, 1997). Hoitamattomana se lisää sympaatti-
sen hermoston aktiivisuutta. Uniapneaa sairastavilla henkilöillä on yleisesti havaittavis-
sa kognitiivisen toiminnan ja muistin häiriöitä. Samalla se heikentää elämänlaatua sekä 
lisää tapaturma- ja liikenneonnettomuusriskejä. Pahimmassa tapauksessa uniapnea voi 




Apneaa hieman lievemmässä ilmiössä - hypopneassa - ilmavirtauksen lasku on vä-
hintään 10 sekunnin aikana 50 % tai suurempi. Molemmille ilmiöille yhtenäistä on niis-
tä kärsivien henkilöiden unenaikainen hetkellinen herääminen, jonka aikana nukkujan 
salpautunut hengitys jälleen vapautuu. Nukkuja ei kuitenkaan muista aiheeseen liittyvää 
lyhyttä heräämistä. Vaivasta aiheutuva lyhytaikainenkin herääminen vaikuttaa kuitenkin 
unen laatuun, jonka lisäksi se voi aiheuttaa veren happitason alenemista. Apneat ja hy-
popneat johtuvat pääsääntöisesti ylempien hengitysteiden osittaisesta tai jopa kokonai-
sesta tukkeutumisesta, tai harvinaisemmassa tapauksessa kehon automaattisen hengityk-
sensäätelyn häiriöistä. Eri fysiologisten muuttujien käyttäytymistä obstruktiivisen apne-
an yhteydessä on esitetty Kuva 1. (Sovijärvi, 1994, ss. 90 - 94).  
 
 
Kuva 1. Obstruktiivisen hengityskatkoksen aiheuttama yläpuolinen hengitystiekatkos 
vapautuu vasta lihasaktiviteetin kasvaessa. Hengityskatkoksen aiheuttama veren 
happikyllästyneisyys laskee viivästyneenä. (Partanen, 2006, s. 655). 
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Yleisin uniapneatyyppi on OSA, joka aiheutuu ylähengitysteiden sulkeutumisesta, 
vaikka hengitysyritykset jatkuvatkin. Tukokset johtuvat ylimääräisestä ylähengitys-
tiekudoksesta, unenaikaisten lihasten perusjäntevyyden vajavaisuudesta, tai jopa ylä-
hengitysteiden ja leuan anatomisesta poikkeavuudesta (Kuva 2). Oire aiheuttaa kuorsa-
usta tai jopa hengityksen keskeytymisiä. Sentraalisessa uniapneassa hengitys katkeaa 
huolimatta avoimesta hengitystiestä. Tuolloin autonomisesti toimiva hengityksen sään-
tely ei toimi odotetulla tavalla. Uniapneapotilaista kuitenkin vain noin 5 - 10 % sairastaa 
CSA-tyypin apneaa. Sekamuotoinen apnea on edellisten välimuoto. (Laitinen, 2002). 
 
 
Kuva 2. Ylähengitysteiden aiheuttama ahtauma, jossa potilaan kieli painaa kitalaen ja 
kurkunpään vasten henkitorven seinämää, jolloin hengitys salpautuu (Lyle, 1999). 
 
Varsinkin unen aikaisen REM-vaiheen aikana vartalo rentoutuu, joka johtaa lihaskudos-
ten jäntevyyden vähenemiseen. Painovoiman vaikutus aiheuttaa makuuasennossa olevan 
apneaa sairastavan potilaan ylähengitysteiden tukkeutumista (Kuva 2). Osittainkin tuk-
keutunut hengitystie aiheuttaa kuorsausta ja täysin tukkeutunut hengitystie täysiä hengi-
tyskatkoksia, jollaisia voi unen aikana olla kymmeniä tai jopa satoja. Oiretta sairastava 
henkilö ei välttämättä tiedosta siihen liittyviä unen aikaisia lyhytaikaisia heräämisiä. 
Koska elimistöstä ei poistu hengityskatkosten aikana riittävästi hiilidioksidia, aiheuttaa 
se väistämättä veren happipitoisuuden laskua. Happipitoisuuden liiallinen lasku johtaa 
verikaasujen epätasapainoon, jolloin kehon voidaan sanoa olevan myrkyllisessä tilassa. 
Potilas herää autonomisen hermoston toiminnan johdosta, jolloin vapautunut hengitys 
palauttaa veren happipitoisuuden riittävälle tasolle. Tapahtuman toistuessa useita kertoja 
unen aikana kasvaa potilaan syke, joka aiheuttaa verenpaineen kasvua ja johtaa lopulta 
yhä paheneviin apneoihin tai hypopneoihin. Unihäiriöt aiheuttavat potilaille päivittäistä 
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väsymystä, huonoa keskittymiskykyä, muistin vajavaisuutta ja jopa masennusta 
(Partinen, 2007, ss. 16 - 18; 66 - 70). 
 
Maailmanlaajuisesti on arvioitu olevan jopa 1,7 miljardia ylipainoista ihmistä. Yli-
paino on yksi merkittävä tekijä vakavien sairauksien kuten esimerkiksi verenpainetau-
din, diabeteksen ja uniapnean muodostumiselle. Noin 70 % uniapneaa sairastavista hen-
kilöistä onkin todettu olevan ylipainoisia. Vaikka suoraa välitöntä yhteyttä uniapnean ja 
liikalihavuuden välillä ei ole pystytty selvittämään, ovat ne kuitenkin tilastollisesti yh-
teydessä toisiinsa. Esimerkiksi nielun alueella olevan lisääntyneen rasvakudoksen on 
havaittu ahtauttavan ylähengitysteitä, joka heikentää keuhkojen toimintaa. (Bahammam 
A. D., 1999). 
 
Obstruktiivisen apnean riskitekijöitä ovat mm. liikalihavuus, kuorsaus, tai jotkut 
muut fysiologiset ominaisuudet, kuten esim. suuri kieli, kitakieleke, kurkun tai pehmeän 
suulaen ylimääräinen kudos, sekä pienileukaisuus. Lisäksi riskitekijänä on suvussa jo 
havaittu obstruktiivinen uniapnea. Ylipainoisille uniapneapotilaille suositellaankin ensi-
sijaisena hoitokeinona riittävää liikuntaa ja terveitä ruokavalioita. Uniapneaa sairastavan 
henkilön toistuvat unenaikaiset havahtumiset aiheuttavat unen rakenteen rikkoutumista, 
joka voi aiheuttaa alentunutta energiatasoa sekä vaikuttaa hormonaalisten toimintojen 
kautta lisääntyneeseen näläntunteeseen (Becker, 1998). 
2.2 Uniapnean diagnosointi ja polysomnografia 
Uni-valverytmin vaihtelua säätelevät unipainetta (sleep pressure) kuvaava homeostaat-
tinen prosessi ja sisäsyntyinen sirkadiaaninen prosessi. Unipaineen muutos tapahtuu 
eksponentiaalisesti siten, että se kasvaa valvetilan aikana ja laskee unen aikana. Sirkadi-
aanisella prosessilla viitataan vuorokausirytmiä seuraavaan prosessiin, eikä siihen vai-
kuta edeltävä nukkuminen tai valvominen. Uni-valverytmin prosessit vaikuttavat nukah-
tamisen ajankohtaan, heräämiseen ja nukahtamisalttiuteen ja niitä hyödynnetään unen 
diagnosoinnissa. (Partanen, 2006, s. 630). 
 
Nykyiset unihäiriödiagnoosit perustuvat anamneesiin, kliiniseen tutkimukseen ja 
unirekisteröintiin eli polysomnografiaan (PSG). Polysomnografialla  saadaan yksityis-
kohtaista tietoa unenaikaisesta fysiologisesta aktiivisuudesta, josta lääkäri voi arvioida, 
kärsiikö potilas unihäiriöistä. Polysomnografia toteutetaan yleisimmin siten, että potilas 
nukkuu yönsä unitutkimuskeskuksessa. Ensimmäisen yön unen diagnoosin jälkeen poti-
las hyödyntää tarpeen mukaan seuraavana yönä määriteltyä CPAP-hoitoa (kts. kappale 
2.3). Diagnosointi on jossakin määrin mahdollista toteuttaa myös ambulatorisesti koti-
käyttöön tarkoitetulla laitteistolla, joka rekisteröi unen aikana potilaan fysiologisia 
muuttujia. Diagnosoinnissa on huomioitava mahdolliset muut väsymystä aiheuttavat 
riskitekijät, kuten esimerkiksi kilpirauhasen vajaatoiminta, masennus, tai muut satunnai-
set unihäiriöt, kuten esimerkiksi unettomuus. (Laitinen, 2002). 
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Laajan polysomnografian tapauksessa rekisteröitäviin muuttujiin kuuluu myös 
Elektroenkefalografia (EEG). EEG:tä mitataan päänahan päältä elektrodeilla ja se sisäl-
tää informaatiota aivokuoren sähkökemiallisesta aktiviteetista. EEG-elektrodien sijainti 
päänahalla on standardisoitu ja yleisimmin käytettävästä elektrodijärjestelmästä käyte-
tään nimitystä 10-20 -järjestelmä (Kuva 3). Unitutkimuksissa EEG:tä käytetään potilaan 
vireys- ja unitilan määrittelyyn; siihen sopivat esimerkiksi EEG-kytkennät C3 - A2 ja 
C4 - A1, jolloin mitattava signaali vastaa potentiaalieroa ko. elektrodien välillä. Rekiste-
röintien täydentämiseksi suositellaan hyödynnettäväksi lisäelektrodeja, joilla mittauksis-
ta saadaan tallennettua tarkemmin frontaalinen ja oksipitaalinen EEG-aktiviteetti. Oksi-
pitaalinen EEG-kytkentä antaa erottelutarkkuutta erityisesti valveen aikaiseen alfatoi-
mintaan, kun taas frontaalinen EEG-kytkentä mahdollistaa K-kompleksien ja hitaiden 
aaltojen paremman tunnistamisen (ks. kappale 2.4). Silmänliikkeitä rekisteröidään late-
raalisesti vasemman silmän yläpuolisella ja oikean silmän alapuolisella elektrodilla, 
jotka on mahdollista asettaa standardiohjeistusta mediaalisemmin, jolloin silmänliik-
keistä saadaan symmetrisemmät signaalit. Leuanalus-EMG:n bipolaarinen rekisteröinti 
parantaa univaiheluokitusta erityisesti REM-unen osalta, koska silloin lihakset ovat ren-
toutuneita. Unenaikainen polygrammi jaetaan yleensä 20 tai 30 sekunnin mittaisiin jak-
soihin (epokki), joille määritellään unen syvyystaso. (Partanen, 2006, s. 634). 
 
 
Kuva 3. EEG:n mittauspisteet. (Malmivuo, 1995, s. 259). 
 
Valve-EEG:n nopea, aivojen taka-alueille painottuva alfarytmi muuttuu vireystilan 
laskiessa hitaammaksi ja laaja-alaisemmaksi, jonka jälkeen se vaimenee samalla kun 
keskijaksoinen toiminta lisääntyy. Vireystason jatkaessa laskuaan alkaa EEG:hen il-
maantua vertex-aaltoja, unisukkuloita (spindeleitä) ja K-komplekseja (K-complex). Sy-
vän hidasaaltounen aikana esiintyy suuriamplitudista deltatoimintaa. Non-REM-uneksi 
(NREM-uni) kutsutaan hidasaaltounta, unisukkulaunta ja torketta. Unisukkulat ja K-
kompleksit katoavat noin puolentoista tunnin kuluttua nukahtamisesta, jolloin potilaan 
sanotaan olevan REM-unessa (REM). Samalla EEG muuttuu vaimeammaksi keskijak-
soiseksi toiminnaksi ja potilaalla esiintyy nopeita silmänliikkeitä. NREM- ja REM-uni 
vuorottelevat noin 1,5 tunnin kestoisissa unisykleissä. (Partanen, 2006, s. 630). 
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Laaja unipolygrafia sisältää EEG:n, EOG:n ja EMG:n avulla tehdyt univaiheiden 
määritykset sekä hengityksen, kuorsauksen, happisaturaation, pulssin ja EKG:n seuran-
nat. Potilaan unenaikaiset liikehdinnät havaitaan asento- ja liikeanturien avulla (SCSB ja 
EMFit). Raajojen liikehdinnän seurantaan sovelletaan EMG:tä. Lisäksi käytössä ovat 
ääni- ja videotallennukset, joilla voidaan varmistaa ja täsmentää signaaleista tehtyjä 
tulkintoja. Mukana voi olla myös tarpeellisiksi katsottuja lisäelementtejä. Suppea unipo-
lygrafia poikkeaa laajasta polygrafiasta siten, ettei siinä suoriteta eri univaiheiden mää-
ritystä. Unipolygrafiaan on sisällytetty tiedot mm. käytetyistä näytteenottotaajuuksista, 
suodattimista, erilaisista suosituksista lukuohjelmistoihin liittyen, ym. (Partanen, 2006, 
ss. 632 - 634). (Kuva 4). 
 
 
Kuva 4. Tyypillinen polysomnogrammi, josta havaitaan, että potilas on saavuttanut 
ainoastaan S2-unitason (kuvan yläosassa oleva hypnogrammi). Lisäksi potilaalla 
esiintyy S1 ja S2 -unien aikaista hypopneaa, useita apnea-jaksoja sekä piikkejä (spikes) 
SCSB-muuttujassa. Polygrafiakuvaajat ylhäältä alas lueteltuina: EEG (kanavat C3, C4 
ja O1), leuka-EMG, EKG, hengityksen paineprofiili, rintakehän hengitysvyö, vatsan 
hengitysvyö, kuorsaus, SCSB, SaO2, asentotieto sekä vasemman jalan EMG. (Partanen, 
2006, s. 645). 
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2.3 Uniapnean hoito 
Ylipainoisia apneapotilaita on ohjeistettu painonhallintaan, sillä usein jo pienikin painon 
aleneminen vähentää merkittävästi hengityskatkosten lukumäärää. Osalla potilaista 
päästään eroon myös kuorsauksesta. Tutkimusten mukaan riittävän varhaisessa vaihees-
sa aloitettu painonpudotus on monissa tapauksissa ollut riittävä hoitokeino lievää uniap-
neaa sairastaville henkilöille. Paranemisesta on saatu jopa aktiivisen hoidon lopettami-
sen jälkeisiä pysyviä todisteita. (Anttalainen, 2008; Bixler, 1998). 
 
Laihduttaminen on hyödyllistä myös verenpaineen alentamiselle, jolla saavutetaan 
parempi verenkierron autonominen säätely. Vaikutus on havaittu myös sellaisilla ylipai-
noisilla henkilöillä, joilla uniapneaa ei ole diagnosoitu. Laihduttamisen avulla saavutettu 
rasvakudoksen väheneminen erityisesti nielun alueelta parantaa yläpuolisten hengitys-
teiden toimintaa ja vaikuttaa sitä kautta suoraan unenaikaisten hengityskatkosten mää-
rälliseen vähenemiseen. (Bixler, 1998; Cirginotta, 1989). 
 
Lisääntyneen liikalihavuuden johdosta on perinteisten hoitomuotojen lisäksi ollut 
tarjolla myös laihdutusleikkauksia. Kuopion yliopistollinen sairaala sekä Päijät-Hämeen 
ja Vaasan keskussairaala käynnistivät yhteistyössä vuonna 2010 seurantatutkimuksen 
lihavuuden laihdutusleikkauksista. Tutkimuksessa keskityttiin selvittämään hoitojen 
vaikutuksia uniapneaan liittyviin oireisiin, uniapnean diagnosointiin, sydän- ja veren-
kiertojärjestelmien säätelyyn, sekä useisiin muihin tekijöihin, kuten mm. metabolisiin 
tekijöihin ja hoitojen kustannusvaikutuksiin. (Laitinen, 2002). 
 
Uniapneataudin hoitaminen on vaativaa niin potilaalle kuin hoitavalle lääkärillekin, 
eikä yksinkertaisia ja helppokäyttöisiä lääkehoitoja ole käytössä. Hieman vaikeampiin 
uniapneatapauksiin on kehitetty CPAP-laitteisto, jonka on todettu olevan tehokas tapa 
pitää ylähengitystiet riittävän vapaana hengitysvirtauksen esteistä. Varsinainen CPAP-
laitteisto koostuu letkuun liitetystä nenämaskista, jota kautta CPAP-laitteisto puhaltaa 
kevyellä paineella ilmaa potilaan sieraimiin, joka pitää ylähengitystiet avoimina. Vielä 
vaikeampiin uniapneatapauksiin on saatavilla CPAP-laitteisto, joka sisältää nenämaskin 
sijasta kokokasvomaskin, joka peittää sierainten lisäksi myös potilaan suun, jolloin ylä-
hengitysteihin kulkeutuu ilmaa myös suun kautta. CPAP-laitteiston käytön aloittaminen 
vaatii jonkin verran totuttelua ja aluksi sen käyttöpaine onkin asetettava (titrattava) oi-
kealle tasolle, jotta sen käyttö olisi mahdollisimman miellyttävää. APAP-laitteisto (Au-
tomatic Positive Airway Pressure therapy) poikkeaa CPAP-laitteesta siten, että varsi-
naista titrausta ei enää tarvita, vaan laite määrittää käyttöpaineen automaattisesti poti-
laan tarpeen mukaan.  
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2.4 Unitasot ja unen luokittelu 
Unen ja unihäiriöiden kartoitukseen on kehitetty erilaisia seurantamenetelmiä ja laitteis-
toja. Menetelmissä hyödynnetään American Academy of Sleep Medicine:n julkaisemia 
tekniikoita, joissa tuodaan esiin erityiset säännöt ja tekniset määritykset, sekä selvitetään 
niihin liittyvä terminologia. Perusajatuksena unessa olevasta ihmisestä havainnoidaan 
mm. liikehdintää, hengitystä ja aivotoimintaa. Unen eri tasot havaitaan aivosähkö-
käyrästä, ja ne luokitellaan Rechtschaffen & Kales’n vuonna 1968 esittämän luokituk-
sen mukaisesti.  Luokitus käsittää NREM-unen tasot S-1 … S-4 sekä REM-unen tooni-
sen ja faasisen tason. (Hiltunen, 2005; Iber, 2007; Raff, 2011, ss. 185 - 189)  
 
Univaihetta S1 kuvaillaan torkkeeksi, joka on valveen ja varsinaisen unen välivaihe. 
Tuolloin rekisteröinnissä voidaan havaita hitaita silmänliikkeitä sekä valveen aikaisen 
alfatoiminnan ja keskijaksoisen aivosähkötoiminnan lisääntymistä. Näiden jälkeen ku-
vaan ilmestyvät vertex-aallot (Kuva 5). (Partanen, 2006, ss. 634 - 636). 
 
 
Kuva 5. EOG-, EEG- ja EMG-signaalit S1-unen aikana (Partanen, 2006, s. 635). 
 
Ensimmäisen unisukkulan tai K-kompleksin ilmaantuessa alkaa matala-
amplitudinen S2-uni. Unisukkulat ovat noin 0,5 - 3 sekunnin mittaisia aaltosarjoja. Te-
rävä negatiivinen aalto muodostaa K-kompleksin, jonka keston on oltava yli 0,5 sekun-
tia. K-kompleksin minimiamplitudia ei standardeissa kuitenkaan ole määritelty. K-
kompleksit ovat yleensä suuriamplitudisia aaltoja, joissa esiintyy suuria koon ja muodon 
vaihteluita. K-kompleksia seuraa positiivinen komponentti (Kuva 6). (Partanen, 2006, 




Kuva 6. Potilas S2-unessa (Partanen, 2006, s. 636). 
 
Univaiheet S2 … S4 eroavat toisistaan epokin hitaan toiminnan määrässä. S3-unessa 
delta-aaltojen osuus on 20 - 50 % ajasta, kun taas S4-univaiheessa delta-aaltojen osuus 
ylittää 50 % (Kuva 6 - Kuva 8). On huomattava, että uni luokitellaan S2-vaiheiseksi 
silloin kun deltatoiminnan amplitudi jää alle standarditason, vaikka määrällinen kesto 
ylittäisikin 50 %. (Partanen, 2006, ss. 636 - 637). 
 
 
Kuva 7. Potilas S3-unessa (Partanen, 2006, s. 636). 
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Kuva 8. Potilas S4-unessa (Partanen, 2006, s. 637). 
 
REM-uni muodostuu enimmäkseen aivotoiminnan keskijaksoisesta vaimeasta seka-
aktiviteetista, jonka välillä voi esiintyä runsastakin alfataajuista toimintaa sekä nopeaa 
beeta- ja gammatoimintaa. Signaaleista voidaan havaita lisäksi keskijaksoisia teräväh-
köjä sahanteräaaltoja, jotka ovat keskelle painottuvia. Potilaalla on REM-unen aikana 
alhainen lihastonus, jolloin voidaan havaita ajoittain esiintyviä lyhyitä lihasnykäyksiä ja 
nopeita silmänliikkeitä (Kuva 9). (Partanen, 2006, ss. 637 - 638). 
 
 
Kuva 9. Potilas on REM-unessa (Partanen, 2006, s. 637). 
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Valveeksi luokitellaan unen aikainen liike-epokki, jos niitä on peräkkäin kaksi tai 
kolme kappaletta. Tunnistamattomaksi jäävä paljon liikehdintää sisältävä epokki rekis-
teröidään liikeajaksi (movement time, MT) (Kuva 10). (Partanen, 2006, s. 638). 
 
 
Kuva 10. Potilas on valveilla, joka havaitaan alentuneen vireystason aktivoimasta laaja-
alaisesta alfatoiminnasta (Partanen, 2006, s. 635). 
 
Uusitussa American Academy of Sleep Medicine:n tasoluokituksessa (AASM) tasot 
S3 ja S4 on yhdistetty yhdeksi tasoksi N3. Taso S1 vastaa tasoa N1, S2 tasoa N2 ja 
REM-vaihe tasoa R. Uusittuun AASM-määritykseen on sisällytetty lisäksi useita muita-
kin pieniä tarkennuksia. (Iber, 2007). 
 
Apneapotilaan unihäiriön vaikeusaste määritellään AHI-indeksillä, joka ilmaisee 
apneoiden ja hypopneoiden määrän tunnissa. AASM:n luokittelun mukaan apneassa 
unenaikainen hengitysamplitudi laskee 10 sekunnin aikana vähintään 90%, eikä siihen 
sisälly desaturaatiovaatimusta. Hypopnea jaetaan kahteen luokkaan, joista ensisijaisessa 
A-kriteerit täyttävässä luokassa nenäpaineen amplitudin lasku on 10 sekunnin aikana 
vähintään 30 % ja desaturaatio vähintään 4 %. B-kriteerin luokituksessa nenäpaineen 
amplitudin lasku on 10 sekunnin aikana vähintään 50 % ja desaturaatio vähintään 3 %. 
(Iber, 2007).  
 
Muita tunnuslukuja ovat ODI- ja ARI-indeksit. ODI-indeksillä kuvataan elimistön 
happikyllästyneisyyttä, joka ei saa laskea yli neljää (4) prosenttia apnea/hypopneajakson 
aikana. ARI-indeksi ilmaisee kuinka monta kertaa potilaan on havaittu heräävän unesta. 
(Iber, 2007).  
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Unen tarve ei ole jokaisella ihmisellä täysin samanlainen, vaan siitä löytyy jonkin 
verran yksilöllisiä vaihteluita. Yleensä aamuöisen vilkeunen REM-vaihe on havaittu 
tutkimuksissa vaikuttavan erityisesti oppimiseen, muistiin ja mielialaan. REM-unen 
aikana ihminen näkee yleensä myös unia. Syvän perusunen aikana aivot ja elimistö saa-
vat lepoa, joka on tärkeää aivojen toiminnalle. Unitasot vaihtuvat sykleissä, siten, että 
terveellä aikuisella henkilöllä vaihtelu tapahtuu noin 4 - 6 kertaa. (Hiltunen, 2005; Iber, 
2007; Raff, 2011, ss. 185 - 189).  
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3 KARDIOVASKULAARISET MUUTTUJAT 
UNIREKISTERÖINNEISSÄ 
Ihmisen elimistön yksi tärkeistä elinjärjestelmistä on verenkierto. Verenkierron toimin-
nasta vastaa sydän, joka toimii autonomisen hermoston ohjaamana. 
3.1 Sydämen rakenne ja toiminta 
Ihmisen sydän pitää veren liikkeessä verisuonistossa. Sen puoliskoja voi pitää kahtena 
erillisenä pumppuna, jotka ovat verenkiertoon peräkkäin kytkettyinä. Massaltaan sydän 
on noin 0,5 % koko kehon massasta ja se on noin 300 - 350 gramman painoinen ontto 
lihas. (Hiltunen, 2005, s. 399). 
 
Varsinainen sydän on erittäin tarkkatoiminen elin, joka on erittäin herkkä vastaa-
maan ja muuntautumaan ulkoisiin ärsykkeisiin. Toimintaan liittyy läheisesti ihmisen 
hengityksensäätöjärjestelmä, joka saa sydämen sykkeen kiihtymään tai hidastumaan 
hyvinkin nopeissa jaksoissa. Harjoitelleen ihmisen sydämen iskutilavuus on selkeästi 
normaalin terveen ihmisen sydämen iskutilavuutta suurempi, jolloin sykkeen muutokset 
eivät ole niin suuria kuin ihmisellä, joka ei harjoita fyysistä treenausta säännöllisesti. 
(Hiltunen, 2005, s. 406). 
3.1.1 Sydämen rakenne 
Sydämen sanotaan jakautuneen vasempaan ja oikeaan sydänpuoliskoon, joista kumpikin 
sisältää oman eteisen ja kammion. Kumpaankin eteiseen liittyy sydänkorvake, jotka 
ovat sydäneteisten ohutseinäisiä sivulokeroita. Suuret verisuonet ovat liittyneinä sydä-
men tyveen. Sydämen aortta lähtee vasemmasta ja keuhkovaltimorunko oikeasta kam-
miosta. Oikeaan eteiseen laskevat ylä- ja alaonttolaskimot; kaksi vasenta ja kaksi oikeaa 
keuhkolaskimoa laskevat vasempaan eteiseen (Kuva 11). (Hiltunen, 2005, ss. 309 - 404; 




Kuva 11. Sydämen halkileikkaus. (Hiltunen, 2005, s. 401). 
 
Sydämen normaaleja toimintaääniä on kahdenlaisia, jotka aiheutuvat pääasiassa sydän-
läppien sulkeutumisista. Mahdolliset sivuäänet johtuvat pyörteisistä virtauksista, joiden 
syitä ovat mm. ahdas tai vuotava läppä. Sivuääniä voi aiheuttaa myös mm. kuume tai 
ruumiillinen rasitus. Terveestä sydämestä on kuultavissa ensimmäiseksi havainnoitava 
eteis-kammioläppien ääni ja sen jälkeen napsahtava kammioläppien sulkeutumisääni. 
Toisen sydänäänen jälkeen kuuluva aorttaläpän alueen diastolinen sivuääni on merkki 
lievästä tai vaikeasta läppä-, tai muusta sydänviasta, kun taas ensimmäisen sydänäänen 
jälkeen kuuluva heikko systolinen sivuääni on useimmiten normaalia. (Hiltunen, 2005, 
ss. 407 - 408). 
 
Sydämen toimintaääniä voitiin aikoinaan kuunnella yksinkertaisesti painamalla kor-
va potilaan rintaa vasten. Ranskalainen lääkäri René Laënnec keksi vuonna 1816 kääriä 
paperin rullalle, jonka toisen pään hän asetti potilaan rinnalle ja toisen pään omalle kor-
valleen. Kokeessaan hän havaitsi rullalle käärityn paperikäärön toimivan paremmin kuin  
sydänäänien kuunteleminen pelkästään korvalla. Laënnec:n keksinnöstä vuonna 1821 
julkaistu englanninkielinen käännös johti stetoskoopin nopeaan yleistymiseen ja pari 
vuotta sen jälkeen se tuotiin julkisuuden myös Amerikan Yhdysvalloissa. (Daintith, 
2008, ss. 433 - 444).  
3.1.2 Sydämen toiminta 
Sydämen toimintakierto (sykli) muodostuu toistuvista supistumis- ja veltostumisvaiheis-
ta. Syklin edetessä eteiset toimivat hieman kammioita edellä. Läpät estävät veren ta-
kaisinvirtauksen. Supistumisvaiheiden aikana sydänlihas pumppaa verta suuriin ve-
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risuoniin. Kumpikin kammio pumppaa verta kerrallaan ulos iskutilavuutensa verran. 
Aikuisella ihmisellä vasemman ja oikean kammion iskutilavuus levossa on noin 70 - 80 
ml. Läpät toimivat passiivisesti niiden kummallakin puolella vallitsevan verenpaineen 
mukaan. (Hiltunen, 2005, s. 405). 
 
Sydämen toimintakierron alussa kammiopaine on laskenut eteispainetta alemmaksi, 
jolloin kammiot ovat veltostuneet ja eteis-kammioläpät avautuneet. Veri pääsee alhaisen 
kammiopaineen ja avautuneiden eteis-kammioläppien johdosta virtaamaan kammioihin. 
Supistuneiden eteisten puristus saa kammiot täyttymään lopullisesti (Kuva 12, vasen 
yläkuva). Seuraavassa vaiheessa kammiot supistuvat, jolloin niiden paine nousee. Sa-
malla eteis-kammioläpät sulkeutuvat (Kuva 12, oikea yläkuva). Kammiopaineen kasva-
essa valtimoissa vallitsevien paineiden yläpuolelle, avautuvat sydämen kammio-
valtimoläpät, jotka saavat veren virtaamaan aorttaan (iso verenkierto) sekä keuhkoval-
timorunkoon (pieni verenkierto) (Kuva 12, vasen alakuva). Viimeisessä toimintakierto-
vaiheessa kammiot veltostuvat, kunnes kammiopaine on alhaisempi kuin valtimopaine 
ja kammio-valtimoläpät sulkeutuvat. Kammiopaineen laskettua eteispainetta alhaisem-
maksi, avautuvat eteis-kammioläpät, joka aloittaa uuden toimintakierron (Kuva 12, oi-




Kuva 12. Sydämen toimintakierron eri vaiheet. (Haug, 1995, s. 260). 
 
Sydämen päätehtävänä on pumpata veri sekä isoon, että pieneen verenkiertoon. Isossa 
verenkierrossa sydän pumppaa veren vasemman kammion kautta aorttaan, josta se ete-
nee valtimoihin. Elimistölle myrkyllinen hiilidioksidipitoinen veri palautuu laskimoiden 
kautta takaisin sydämen oikeaan eteiseen. Pienessä verenkierrossa (keuhkoverenkierto) 
sydän pumppaa veren oikeasta kammiosta keuhkoihin, joka hapettaa hiilidioksidipitoi-
sen veren. Keuhkolaskimon kautta veri palautuu takaisin sydämen vasempaan eteiseen 
ja sieltä edelleen isoon verenkiertoon. (Hiltunen, 2005, ss. 397 - 399; Haug, 1995, ss. 
258 - 260). 
 
Keuhkoista vereen liitetty happi siirtyy verenkierron kuljetettavaksi. Elimistön kul-
jetusjärjestelmänä verenkierto huolehtii kudosten riittävästä ravinnonsaannista esimer-
kiksi hapen, glukoosin ja happojen osalta. Hiilidioksidin ohella se huolehtii haitallisten 
kuona-aineiden pois kuljettamisesta, kuten virtsa-aineet ja epäorgaaniset kuona-aineet. 
(Hiltunen, 2005, s. 397). 
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3.1.3 Sydämen toimintaa ja kuntoa kuvaavat parametrit 
Elinaikansa aikana sydän lyö noin kolme miljardia kertaa. Toimiessaan se supistuu täy-
dellä voimallaan ja levossa se on keskimäärin vain noin puoli sekuntia kerrallaan. Le-
vossa oleva sydän tarvitsee happea noin 10 % elimistön kokonaiskulutuksesta. Sydänli-
haksessa on luustolihakseen verrattuna moninkertainen määrä hiussuonia, sekä lisäksi 
runsaasti suhteellisen väljiä verisuonia. Sen verenkierron osuus on noin 5 % koko isosta 
verenkierrosta. Sydän käyttääkin hemoglobiinin kuljettamasta hapesta suuremman osan 
kuin esimerkiksi lepäävä luustolihas. (Hiltunen, 2005, s. 406; Haug, 1995, s. 257). 
 
Lepotilassa olevan aikuisen ihmisen sydämen lyöntitaajuus (syke) on noin 60 - 80 
kertaa minuutissa. Minuuttitilavuus on yhden sydänpuoliskon kautta minuutissa kulkeva 
verimäärä (iskutilavuus x syke = minuuttitilavuus), joka on levossa olevalla aikuisella 
noin viisi litraa. Ruumiillinen rasitus aiheuttaa sydämen sykkeen ja iskutilavuuden suu-
renemisen. Raskaassa lihastyössä olevan terveen henkilön sydämen minuuttitilavuus voi 
kasvaa jopa viisinkertaiseksi. Harjoitellessaan kestävyysurheilijan vastaava minuuttiti-
lavuus voi olla suurempikin. (Hiltunen, 2005, s. 406). 
 
Sydämellä oleva maksimisyke ilmaisee sen suurimman supistumistiheyden, joka voi 
nuorella henkilöllä on noin 200 kertaa minuutissa. Iän myötä maksimisyke alenee ja voi 
vanhuksella olla noin 160 kertaa minuutissa. Huonokuntoisella henkilöllä sydämen is-
kutilavuus voi olla vain noin 50 ml, jolloin leposyke on terveen henkilön sykettä nope-
ampi, jopa 90 kertaa minuutissa. Hyväkuntoisen harjoitelleen henkilön sydämen iskuti-
lavuus on selkeästi suurempi kuin huonokuntoisella henkilöllä, jolloin leposyke voi olla 
vain noin 35 kertaa minuutissa. Myös kuormituksessa olevan sydämen iskutilavuus on 
harjoitelleella henkilöllä paljon suurempi kuin huonokuntoisella. (Hiltunen, 2005, s. 
406). 
3.2 EKG 
EKG-menetelmä pohjautuu Augustus Desiré Wallerin vuonna 1887 tekemään havain-
toon, jolla sydämen sähköistä toimintaa voitaisiin kuvata ei-invasiivisesti kapillaari-
ilmiöön perustuvalla tekniikalla. Menetelmässä kytkettiin viisi elektrodia siten, että yksi 
niistä sijoitettiin koehenkilön suuhun ja jokaiseen raajaan yksi kuhunkin. Viisi elektro-
dia liitettiin toisiinsa kymmenellä eri johtimella, joka mahdollisti riittävän matalaimpe-
danssisen kytkennän, jolla saatiin mahdollisimman hyvälaatuinen toimintasignaali. Näi-
tä viittä elektrodia kutsutaan cardinal leads:eiksi, joista kaksi käsiin sijoitettua elektrodia 
ovat yhteisiä Einthoven leads:eille (Kuva 13). Waller havaitsi kuitenkin nopeasti, että 
sydäntoiminnan tuottama vain noin 1 mV:n suuruinen jännite ei ollut riittävä sovelletta-
valle menetelmälle (Bowbrick, 2006, ss. 2 - 6; Heikkilä, 2003, s. 16; Malmivuo, 1995). 
Willem Einthoven esitteli vuonna 1889 ensimmäisenä kansainvälisessä fyysikoiden 
konferenssissa Wallerin havaitsemaan ilmiöön perustuvan tekniikan Jimmy-koirallansa, 
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jonka toinen etu- ja toinen takajalka olivat upotettuina suolapitoista vettä sisältäviin 
kattiloihin, jotka muodostivat kytkennän galvanometrisen rakenteen (Bowbrick, 2006, s. 
6). Ihmiselle kohdistetussa kokeessa Einthoven sijoitti koehenkilöön kaksi ihoanturia, 
joihin oli liitetty hopeoidut johtimet. Johtimet oli vedetty reikien läpi suuriin kestomag-
neetteihin. Koe osoitti hopeoitujen johtojen liikkeen seuraavan rytmikkäästi sydämen 
sykettä, jonka muoto oli mahdollista saada tallennettua kapean valonsäteen avulla valo-
kuvapaperille. (Enderle, 2012, s. 510; Gussak, 2003, ss. 3 - 13). 
 
 
Kuva 13. Wallerin 5-napainen EKG-kytkentä johdotuksineen vasemmalla (kuva A) ja 
3-napainen Einthovenin kolmio oikealla (kuva B) (Malmivuo, 1995, s. 278). 
 
Wallerin EKG-kytkennän ansiosta sydämen sähköistä toimintaa voitiin mitata riittävän 
luotettavasti. Vuonna 1895 sydämen sähköistä toimintaa mittaavalla  käyrällä alettiin 
erottamaan viittä kiintopistettä, joita merkittiin kirjaimilla P, Q, R, S ja T. Nämä kiinto-
pisteet pystyttiin sitomaan sydämen toiminnan eri vaiheisiin. Einthovenin kytkentöihin 
perustuva bipolaarinen EKG-menetelmä tuli 1910-luvun aikana yleiseksi kliiniseksi 
työvälineeksi (Bowbrick, 2006, ss. 2 - 15; Heikkilä, 2003, s. 16). 
 
Nykyinen Frank Wilsonin 1931-luvulla kehittämä malli (Kuva 14) pohjautuu Eint-
hovenin kolmion mukaiseen 12-kytkentäiseen EKG-menetelmään, jossa mittauspisteet 
on kytketty sopivien vastusten kautta tiettyyn referenssitasoiseen mittauspisteeseen. 




Kuva 14. Wilsonin EKG-kytkentä (Malmivuo, 1995, s. 286). 
 
Bipolaaristen raajaelektrodien lisäksi mukana on kuusi unipolaarista rintakytkentään 
kuuluvaa elektrodia, jotka on kytketty Kuva 16 mukaisella tavalla. (Bowbrick, 2006, ss. 
10 - 15). 
 
Rintakytkennöissä rintakehälle asetetaan positiiviset kuusi elektrodia riviin siten, et-
tä elektrodit V1 ja V2 ovat neljännessä kylkiluuvälissä, V4 - V6 viidennessä kylkiluuvä-
lissä ja V3 elektrodien V2 ja V4 puolivälissä (Kuva 15). Lisäksi ne ovat unipolaarisesti 
kytkettyinä yhteiseen vertailuelektrodiinsa nähden, joista saadaan mitattua sydämen 
sähköisen toiminnan horisontaalinen ja sagittaalinen muutostieto. (Hiltunen, 2005, ss. 




Kuva 15. Wilsonin menetelmään pohjautuva unipolaarinen rintankytkentä (Heikkilä, 
2003, s. 44). 
 
Sydämen frontaaliakseliin suunnattujen Einthovenin kolmion mukaisiin mittauspaik-
koihin sijoitetut mittauselektrodit antavat tuloksina kytkentöjen väliset potentiaalierot. 
Kytkennän I potentiaaliero on vasemman ranteen (L) positiivisen elektrodin ja oikean 
ranteen (R) negatiivisen elektrodin väliltä, kytkennän II potentiaaliero oikean ranteen 
(R) negatiivisen elektrodin ja vasemman nilkan (F) positiivisen elektrodin väliltä, ja 
kytkennän III potentiaaliero vasemman ranteen (L) negatiivisen elektrodin ja vasemman 
nilkan (F) positiivisen elektrodin väliltä. Oikean nilkan mittauselektrodi toimii samalla 
maadoituselektrodina, josta muodostuu EKG:n vertailutaso. (Bonow, 2005, ss. 109 - 
112). 
 
Edellä mainitun raajakytkennän pohjalta on toteutettu vahvistettu raajakytkentä 
(Goldbergin kytkentä), joka tarkastelee sydämen sähköistä toimintaa frontaalitasossa. 
Kytkennän ero Einthovenin kolmiomenetelmään on se, että siinä jokaisen mittauselekt-
rodien napaisuus vuorottelee. Mittauselektrodien sijainti on Einthovenin kolmion mu-
kainen. Mittauselektrodien nimitykset vahvistetussa raajakytkennässä ovat yleisesti va-
semman ranteen elektrodi (aVL), oikean ranteen elektrodi (aRL) ja vasemman nilkan 
elektrodi (aVR). (Heikkilä, 2003, ss. 43 - 44; Bonow, 2005, ss. 111 - 112). 
 
Mittauselektrodien katselusuunnat edestä päin katsottuina on sijoitettu siten, että 
elektrodi I on sijoitettuna 0:n asteen kulmaan, aVL -30:n asteen kulmaan, aVR -150:n 
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asteen kulmaan, II +60:n asteen kulmaan, aVF +90:n asteen kulmaan ja III +120:n as-
teen kulmaan (Kuva 16). (Heikkilä, 2003, ss. 42 - 52). 
 
 
Kuva 16. EKG-kytkennän elektrodien sähköiset katselusuunnat (Heikkilä, 2003, s. 46). 
 
Sydänlihaksen supistuminen on havaittavissa iholle sopiviin kohtiin kiinnitettyjen elekt-
rodien avulla mitattujen pintapotentiaalien muutoksina (EKG, elektrokardiogrammi). 
Elektrodeilta mitatut hyvin pienet jännite-erot vahvistetaan ja johdetaan EKG-laitteen 
näytölle. 
 
Sydämessä olevista sydämen lihassoluista osat ovat erikoistuneet sähköisen impuls-
sin synnyttämiseen ja kuljettamiseen. Sähköinen aktivaatio leviää sydämen eri osissa 
näiden edellä kuvattujen solujen muodostamassa impulssijohtojärjestelmässä, joka 
käynnistää depolarisaation. Impulssijohtojärjestelmään kuuluvat sinussolmuke (SA-
solmuke), eteisjohtoradat (3 kpl), eteis-kammiosolmuke (AV-solmuke), ja eteis-
kammiokimppu haaroineen. Terveen sydämen aktiopotentiaali (impulssi) lähtee liik-
keelle sinussolmukkeesta edeten eteisten seinämiä pitkin oikean eteisen alaosassa ole-
vaan eteis-kammiosolmukkeeseen, josta se jatkaa kulkuaan sidekudoslevyn kautta 
kammioiden puolelle pitkin hisin kimppua. Hisin kimpulta impulssi etenee pitkin haa-
rautuneita purkinjen säikeitä kohti sydämen kärkeä. Sydämen kärkeen edennyt impulssi 
siirtyy kammioiden ulkoseinämissä olevia lihassäikeitä pitkin kohti eteisiä. Aktiopoten-
tiaalin eteneminen viivästyy (noin 0,1 sekuntia) eteis-kammiorajalla sinussolmuketta 
hieman hitaammin toimivan eteis-kammiosolmukkeen johdosta. (Hiltunen, 2005, ss. 




Kuva 17. Sydänlyönnin eri vaiheet, aktivoinnin eteneminen sydämessä sekä eri 
vaiheista aiheutuvat EKG-pulssin komponentit  (Malmivuo, 1995, s. 126). 
 
EKG:lle piirtyvien sähkökentän vaihteluista johtuvia poikkeamia kutsutaan anatomisen 
lähtökohtansa johdosta eteis- ja kammioheilahduksiksi, joiden sisältämällä tiedolla il-
maistaan sydämen toiminnan ajalliset ja suuruudelliset kestot. EKG-aaltojen muoto si-
sältää tietoa useista sydämen rakenteen ja toiminnan ominaisuuksista kuten esim. lihas-
seinämän rakenteesta ja sen patologisista muutoksista (paksuuntuminen (hypertrofia), 
arpeutuminen tai laajemmalle levinnyt sidekudoslisäys (fibroosi)). EKG:lla on useita 
käytännön sovellutuskohteita, joista rytmihäiriöiden tunnistus on yksi tärkeimmistä. 
(Heikkilä, 2003, ss. 16 - 17). 
 
Edetessä sydämen toimintakierrosta mitattua sähköistä kuvaajaa (EKG) vasemmalta 
oikealle, voidaan sydämen impulssin etenemistä kuvailla seuraavasti. Sydämen sinus-
solmukkeesta käynnistyvä impulssi etenee lähes samanaikaisesti pitkin eteisten ulkosei-
nämiä eteis-kammiosolmukkeeseen, joka saa eteiset supistumaan (depolarisoitumaan). 
Impulssin eteneminen sinussolmukkeesta eteis-kammiosulmukkeeseen näkyy signaalis-
sa P-aaltona. P-R-segmentin aikana impulssi kulkee eteis-kammiosolmukkeesta sideku-
dosseinämän läpi kammioiden puolelle pitkin hisin kimppua. Tuona aikana eteiset ja 
kammiot eivät supistu tai laajene, jolloin EKG-käyrä pysyy perustasolla. Impulssi ete-
nee seuraavaksi purkinjen säikeitä pitkin kohti sydämen kärkeä ja kammioiden pohjaa ja 
 24 
sieltä pitkin kammioiden lihassolukkoa ja ulkoseinämiä kohti eteisiä, joka saa kammiot 
supistumaan. Vaihetta kutsutaan QRS-intervalliksi. S-T-segmentin aikana sydämen 
eteiset ja kammiot eivät laajene tai supistu, jolloin EKG-signaali on jälleen perustasol-
laan. Kammiot palautuvat lepotilaansa (repolarisoituvat) T-aallon aikana. Varsinainen 
kammioiden repolarisaatiovaihe ei yleensä ilmene EKG:stä samanaikaisten kammioiden 
depolarisaatioiden vuoksi. Signaalin lopusta voi olla havaittavissa vielä U-aalto, jonka 
syntymekanismi on toistaiseksi vielä hieman tuntematon. (Thaler, 2003, ss. 19 - 31; 
Heikkilä, 2003, ss. 40 - 41, 162; Hiltunen, 2005, ss. 408 - 409). (Kuva 18). 
 
 
Kuva 18. Sydämen EKG-aallon muodostuminen (Malmivuo, 1995, s. 284). 
 
Epäselvien sydämen toimintahäiriöiden tutkimusta voidaan jatkaa kuormituskokeen, eli 
rasituskokeen avulla. Tutkittava henkilö tekee EKG:n mittauksen aikana vakioitua työ-
tä, esimerkiksi kuntopyörällä (ergometri). Toinen tapa saada selville sydämen toiminta-
häiriöiden syy on Holter-monitorointi, jonka yhteydessä EKG:tä rekisteröidään pitkiltä 
jaksoilta (yleensä ainakin yhdeltä vuorokaudelta). EKG:n pitkäaikaisrekisteröinnistä voi 
olla apua esimerkiksi rytmihäiriöiden seurannassa. 
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3.3 Verenpaine 
Verisuoniston muodostama umpinainen järjestelmä kuljettaa sydämen pumppaamaa 
verta. Aikuisella ihmisellä kiertää elimistössä keskimäärin noin viisi litraa verta. Veri-
määrästä noin 75 % on laskimoverenkierrossa, 20 % valtimoissa ja 5 % pienissä hius-
suonissa. Suonistossa veren virtausta vastustaa muun muassa verisuoniston kitkasta ai-
heutuva virtausvastus (ääreisvastus, perifeerinen vastus). (Enderle, 2012, ss. 95 - 98). 
 
Valtimot, jotka haarautuvat edetessään yhä pienempiin ja lukuisimpiin haaroihin, 
vievät verta sydämestä poispäin. Lopulta ne muuttuvat hiussuonien (kapillaarien) ti-
heäsilmäisiksi verkoiksi. Veri palaa sydämeen laskimoita pitkin, jotka ovat aluksi pie-
niä, mutta sydäntä lähestyttäessä niistä tulee toisiinsa liittyneinä yhä suurempia ja harva-
lukuisempia laskimoita (Kuva 19). (Enderle, 2012, ss. 95 - 98). 
 
Tärkeimpiä kardiovaskulaarisesta järjestelmästä mitattavia suureita on verenpaine. Ve-
renpaineen määrittely tapahtuu sydämen minuuttitilavuuden ja ääreisverenkierron vas-
tuksen tulona. Luotettava verenpaineen mittaus on perinteisesti suoritettu elohopeamit-
tarilla. Nykyisillä kotikäyttöönkin suunnatuilla digitaalisilla mittareilla saadaan kohtuul-
lisen tarkkoja mittausarvoja kun pidetään huoli siitä, että laitteet ovat asianmukaisesti 
kalibroituja. Varsinainen mittaus tapahtuu Riva-Roccin 1896-luvulla kehittämällä mene-
telmällä, jossa kuunnellaan pulssimaisia Korotkoff-ääniä (Enderle, 2012, ss. 102 - 103), 
joiden perusteella ala- ja yläpaine määritellään. (Ward, 2007; Nabokov, 1998; 
Drzewiecki, 1995). 
 
Sydänlihaksen supistumisvireys sekä esi- ja jälkikuormitus vastaavat supistustila-
vuuden säätelystä. Sydämen esikuormituksesta vastaa vasemman kammion diastolisen 
täyttöpaineen ja kammiotilavuuden tulo. Jälkikuormitus määräytyy systolisen aorttapai-
neen ja vasemman kammion tilavuuden tulolla. Systolisen aorttapaineen muutos on 




Kuva 19. Ihmisen verenkiertojärjestelmän valtimot ja laskimot (Haug, 1995, s. 691). 
 
Supistustilavuus määritellään Frank-Starlingin lain mukaan, joka ilmaisee sydämen 
lihassyiden diastolisen pitenemisen sen täyttöpaineen kasvaessa, jolloin itse lihassolujen 
supistusvoima suurenee yhdessä sydämen supistustaajuuden kanssa. Veritilavuus ja 
laskimoiden jänteys yhdessä säätävät loppudiastolista painetta, joka vaikuttaa kammioi-
den kokoon ja laskimoiden paluuvoimaan. Syketaajuuden HR (Heart Rate) ja supistusti-
lavuuden SV (Stroke Volume) tulo määrittelee sydämen minuuttitilavuuden CO (Car-




Kuva 20. Sydämen minuuttitilavuuden säätelymalli (Tuomisto, 2007, s. 587). 
 
Vastaavasti loppudiastolisen tilavuuden tuottama iskutilavuus EF (Ejection Fraction) 
saadaan kaavasta 
 
   
  




jossa SV on sydämen pumppaama verimäärä minuutissa (supistustilavuus minuutissa) ja 
EDV (End-Diastolic Volume) kammioissa vallitseva verimäärä diastolen lopussa. 
 
Ison verenkierron suurissa valtimoissa ja systolen aikana vasemmassa kammiossa 
oleva verenpaine on suurimmillaan vasemman kammion työntäessä systolen aikaan 
valtimoihin verta. Nuoren ja terveen aikuisen systolinen verenpaine on tyypillisesti noin 
120 mmHg (16 kPa). Paineaalto kulkee verta huomattavasti nopeammin ja se on havait-
tavissa useimpien valtimoiden pulssiaaltoina. Diastolessa vasemman kammion paine 
laskee nollaan. Aortan verenpaine laskee kuitenkin sulkeutuneen aorttaläpän vuoksi 
hitaasti. Diastolinen verenpaine on levossa olevalla nuorella aikuisella yleisimmin noin 
75 mmHg (10 kPa). (Hiltunen, 2005, ss. 405 - 406). 
 
Suurin vastus ja suurin paineen väheneminen esiintyy pikkuvaltimoissa. Suurten 
valtimoiden verenpaine nousee pikkuvaltimoiden läpimittojen pienenemisen yhteydes-
sä, johon vaikuttavat elimistön omat säätelytekijät. Vasemmassa keuhkovaltimossa ole-
van paineen muuttumiseen vaikuttaa keuhkojen toiminta. Hengitystiheyden kasvu nos-
tattaa keuhkovaltimon verenpainepainetta. Vastaavasti hengitystiheyden väheneminen 
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alentaa keuhkovaltimon verenpainetta. Lepotilassa mitatun aikuisen henkilön normaalin 
verenpaineen yläraja on noin 140/85 mmHg. Iän mukana jäykistyvät valtimot kasvatta-
vat pulssipainetta, jolloin se voi nousta jopa 210/85 mmHg:aan. Keskimääräinen veren-
paine (keskiverenpaine) jää systolisen ja diastolisen paineen keskiarvoa alhaisemmaksi, 
johtuen systolen lyhyemmästä kestoajasta diastoleen nähden. (Hiltunen, 2005, ss. 418 - 
419). 
 
Sydämen toimintakierron PQ-välin loppuvaiheen aikana kummankin kammion tila-
vuus on noin 120 - 130 ml. T-aallon aikana vasemman kammion ja aortan paineen 
huippuarvo on noin 120 mmHg (16 kPa); oikean kammion ja keuhkovaltimon paine on 
noin 24 mmHg:aan (3,2 kPa). Systolen aikana aorttaan ja keuhkovaltimorunkoon työn-
tyy iskutilavuuden verran verta (noin 70 ml). Kammioihin jää kuitenkin jäännöstilavuu-
den mukainen määrä verta (noin 50 - 60 ml), joka voi kovan rasituksen aikana alentua 
10 - 30 ml:aan (Kuva 21). (Hiltunen, 2005, ss. 408 - 409; Heikkilä, 2003, ss. 35 - 41).  
 
 
Kuva 21. Sydämessä vallitsevat tavanomaiset verenpaineet. (Webster, 2010, s. 295). 
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3.4 Fotopletysmogram 
Fotopletysmografia (PPG) on optinen mittaustekniikka, joka soveltuu ei-invasiiviseen 
suoniston veren virtauksen analysointiin, joka havaitaan kapillaarisuoniston verivolyy-
min muutoksina. Ilmiö perustuu kahden tutkimusryhmän vuonna 1936 havaittuun ilmi-
öön, jossa monitoroitiin kanin korvalta mitattuja veren tilavuusmuutoksia. Hertzman ja 
Dillon hyödynsivät aiemmin löydettyä menetelmää ja kehittivät sen nykykäyttöön so-
veltuvaksi. Nykyaikainen PPG-mittauselektrodi hyödyntää infrapuna-valon (IR-valon) 
0,8 - 1,0 µm:n aallonpituutta. (Allen, 2007; Drzewiecki, 1995). 
 
Pulssioksiometrissä hyödynnetyn kahden, tai useamman eri aallonpituuden avulla 
voidaan mitata valtimovereen sitoutuneen hapen määrää (happisaturaatio, SpO2). Mit-
taus suoritetaan lähettämällä kudokseen yleensä punaista (660 nm) ja infrapunavaloa 
(940 nm). Lähetettyjä valoja analysoidaan sensorilla joko siten, että niistä vastaanote-
taan kudoksesta heijastuneen, tai sen läpäisseen valon määrää. Hemoglobiini happisatu-
raation määrä aiheuttaa lähetettävien valojen erilaisen absorboitumisen, jolloin osa vas-
taanotetusta valon intensiteetistä laskee. Veren happikyllästyneisyys voidaan ratkaista 
mittauksesta saatujen eri aallonpituuksien välisestä absortiosuhteesta. (Allen, 2007). 
 
Terveellä aikuisella keuhkoista lähtevän veren happikyllästyneisyys (SaO2) on taval-
lisimmin noin 98,5 %. Hapesta kudoksiin siirtyvän hapen määrä levossa olevalla ter-
veellä aikuisella on noin 25 %, jolloin lepotilassa laskimoverestä (SvO2) mitattu happi-
kyllästyneisyys on noin 75 %. (Haug, 1995, s. 360). 
 
PPG:n pulssiaallosta on tulkittavissa sydämen pumppaustoiminnosta aiheutuva pai-
neaalto verisuonistossa. PPG:n huippuarvo (PPGh) vastaa EKG:n R-piikistä johtuvaa 
systolen huippua ja pulssin kulkuaika voidaan laskea PPGh:n viiveellä suhteessa R-




Kuva 22. PPG:n pulssin muodostuminen ja sen peruskuvaaja. (Allen, 2007, s. 9). 
 
Lihasponnistusten aikana systolinen verenpaine voi nousta arvoon 200 mmHg. Var-
sinkin kestävyysurheilijoilla systolinen paine voi nousta vieläkin enemmän. Lihastyö 
vaikuttaa pääsääntöisesti suurentuneeseen pulssipaineeseen, jolloin diastolinen paine voi 
jopa laskea. (Hiltunen, 2005, s. 420). 
3.5 Respiratorinen sinusarytmia (RSA) 
Sydämen sinussolmukkeessa tapahtuu sähköinen ärsyke, joka ohjaa sydämen sykettä. 
Terveen ihmisen sinusrytmi on lepotilassa tavallisimmin noin 60 - 80 lyöntiä minuutis-
sa. Parasympaattisen ja autonomisen hermoston tasapaino ovat tärkeimpiä sinussolmuk-
keen toiminnan säätelyyn vaikuttavista tekijöistä. Terveen ihmisen hengityksen tahdissa 
tapahtuvaa sydämen sykkeen vaihtelua nimitetään sinusarytmiaksi. Sisäänhengityksen 
aikana sydämen syke on nopeampi kuin uloshengityksessä (respiratorinen arytmia). 
Vaikutus on erityisen selkeä varsinkin nuorilla ihmisillä. Tavanomaista harvempi (alle 
50/min) sinussolmukkeen syke (bradykardia) voi olla hyvälaatuinen, joskin fyysisen 
suorituskyvyn ja sykkeen tihenemisen fyysisen kuormituksen yhteydessä on tuolloin 
oltava normaalia. Unen aikana ilmenevä bradykardia on normaali ilmiö, kuten myös 
levossa olevalla henkilöllä. EKG:stä havaittuna bradykardialle on ominaista, että nor-
maalimuotoisen P-aallon ja sitä seuraavan QRS-kompleksin väliin jäävän PQ-välin kes-
to on vähintään 120 ms. (Malmivuo, 1995, ss. 323 - 326; Heikkilä, 2003, ss. 422 - 426). 
 
Sinusarytmiassa P-aallon muoto pysyy yleensä muuttumattomana. PQ-väli on muut-
tumaton ja sen kesto on vähintään 120 ms. Hengitys vaikuttaa PP-välin kestoon siten, 
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että se lyhenee sisäänhengityksissä ja pitenee uloshengityksissä. Terveellä henkilöllä 
PP-välin muutos voi olla jopa 100 % (Kuva 23). (Malmivuo, 1995, ss. 323 - 326; Heik-
kilä, 2003, ss. 422 - 426).  
 
 
Kuva 23. Sinusarytmian esiintyminen EKG-kuvaajassa (Malmivuo, 1995, s. 324). 
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4 KARDIOVASKULAARISTEN MUUTTUJIEN 
JA EEG-SIGNAALIN ANALYYSIMENETELMÄT 
Tässä luvussa esitetään uniapnea-rekisteröintien analyysiä ja tarkastelua varten rekiste-
röidyistä signaaleista lasketut parametrit sekä niiden laskenta-algoritmit. Kardiovasku-
laaristen muuttujien analyysiin sovellettiin mahdollisimman pitkälle jo valmiiksi toteu-
tettuja menetelmiä. PPG-signaalista laskettiin PPG-pulssin pinta-ala, PTT sekä PTT:n 
suhteellinen osuus RR-jaksoon nähden. Lisäksi analysoitiin EEG-signaalin ominaisuuk-
sia ja niiden vaihtelua uniapnean aikana. 
4.1 R-piikin tunnistus ja RR-intervallien laskenta 
Sydämen sykkeen tunnistuksessa hyödynnetään yleisesti tunnettua tapaa, jossa sykesig-
naalin QRS-kompleksista on tarkoitus erottaa R-piikki. Luetun EKG-signaalin (Kuva 
24, musta signaali) mahdolliset häiriöt on esikäsittelyvaiheen alussa syytä eliminoida 
sopivalla suotimella, jollaiseksi kelpaa mainiosti n. 10 Hz:n keskitaajuudelle asettuva 
kaistanpäästösuodin (Kuva 25). Kaistanpäästösuotimella suodatettu signaali on esitetty 
Kuva 24 sinisenä käyränä. 
 
 
Kuva 24. Alkuperäinen EKG-signaali ja suodatetut signaalit, sekä löydetyt R-piikit. 
 
QRS-kompleksin R-piikkien erottuvuuden vuoksi on suotavaa korostaa niitä signaalin 
muihin komponentteihin verrattuna derivoimalla ja korottamalla signaali toiseen potens-
siin (Kuva 24, vihreä kuvaaja). Näin muokatusta signaalista saadaan erotettua R-piikit 
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helpohkosti ja suhteellisen luotettavasti käyttämällä siihen keskiarvosuodatusta (Kuva 
24, magenta kuvaaja). Keskiarvotetussa signaalissa on QRS-kompleksin kohdalla amp-
litudiltaan muusta signaalista selvästi korkeampi pulssi; R-piikin tarkka ajankohta saa-
daan selville etsimällä alkuperäisestä signaalista R-piikkiä vastaava maksimi sellaiselta 
ajanjaksolta, jolla keskiarvotettu signaali on tiettyä kynnysarvoa korkeampi (Kuva 24, 
punaiset pylväät). (Jiapu P., 1985). 
 
 
Kuva 25. Työssä käytetyn R-piikkien tunnistukseen käytetyn kaistanpäästösuotimen 
vahvistus- ja vaihevaste. 
 
Tässä työssä sydämen lyöntinopeutta kuvataan kahden peräkkäisen R-piikin välisen 
aikajakson pituudella. Yleisempi mittari sydämen lyöntinopeudelle on kuitenkin R-
piikkien väliseen aikajaksoon nähden käänteinen syke, jonka yksikkönä käytetään 
[lyöntiä/minuutti] ja joka voidaan laskea: 
 
     
   
  
    
(2) 
 
jossa     ilmaisee peräkkäisten R-piikkien etäisyyden toisiinsa nähden ja    on 
EKG-signaalin näytteenottotaajuus. 
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4.2 PPG-pulssin tunnistus ja PTT:n laskenta 
PPG-pulssin tunnistus aloitetaan poistamalla EKG-käyrään (Kuva 26, vihreä kuvaaja) 
interpoloimalla sovitetusta signaalista tasajännitevaihtelu. Varsinaiset PPG-pulssien 
maksimikohdat (Kuva 26, h_ppg) etsitään ennalta määritellyn kynnysarvon laukaisema-
na EKG-signaalista etsittyjen R-piikkien (Kuva 26, r_ekg) väliseltä alueelta (Kuva 26, 
rr), joista PPG-pulssin (Kuva 26, sininen pistekatkoviiva) maksimikohdaksi valitaan 
ensimmäiseksi löytyvä signaalin huippuarvo. Näiden R-piikkien välistä löydetyn PPG:n 
maksimiarvon ja sitä edeltävän R-piikin väliseltä alueelta etsitään PPG-signaalin voi-
makkainta kasvuarvoa (Kuva 26, h_ptt), jonka mukaan lasketaan varsinainen veren pai-
neaallon kulkuaika (Kuva 26, ptt). PPG-signaalin kuvaajan amplitudia on voimistettu 
kuvaajassa olevien mittausajankohtien esityksen selkeyttämiseksi.  
 
 
Kuva 26. Esimerkki EKG:n ja PPG:n aaltomuodoista, sekä siihen liitetyistä muuttujista 
r_ekg, h_ptt, h_ppg, ptt ja rr. 
 
PTT-jakson suhteellinen osuus RR-jakson kestosta lasketaan kaavalla: 
 
         
  
   
     
(3) 
 
jossa RR ilmaisee EKG-signaalista lasketun rr-jakson pituuden ja ptt verenpaineen 
voimakkaimman nousuajan viiveen suhteessa sitä edeltävään R-piikkiin (Kuva 26). 
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4.3 PPG-pulssin pinta-ala 
PPG-pulssien pinta-alojen määrittelyihin sovellettiin mediaanimenetelmään soviteltua 
kaavaa 
 
      
      
→     
(4) 
 
jossa ref osoittaa PPG-pulssien voimakkuuden, josta pinta-alan määrittely aloitetaan 
ja johon se lopetetaan. Md osoittaa mediaanioperaattoria ja        kulloisenkin PPG-
pulssin kohdalla olevaa voimakkuuden määrittelyaluerajausta. R-piikin jälkeinen PPG-
pulssin pinta-alan määrittelyaluerajaus ajoittuu R-piikin (r_ekg) kohdasta ajallisesti 
1,5% eteenpäin oleviin näytteisiin. Mikäli 1,5%:n ajanhetki siirtyy R-piikkiä seuraavaa 
PPG-pulssin huippua (h_ppg) myöhäisemmäksi, määritellään referenssitason laskenta-
alueeksi R-piikin ja PPG:n huipun välinen alue. PPG:n huipun jälkeinen referenssitason 
laskentakohta asettuu PPG:n huippua seuraavan R-piikin ja sitä ajallisesti 1,5% edeltä-
vää PPG-pulssia. Mikäli 1,5%:n ajanhetki sijoittuu PPG:n huippua aikaisemmaksi, ase-
tetaan mediaanin laskualueeksi PPG:n huipun ja sitä seuraavan R-piikin välinen alue. 
Lasketuilla referenssiarvoilla etsitään PPG-pulssien pinta-alan laskukohdat. Lähimpänä 
PPG:n huippua olevat referenssitason ylittäneet kohdat osoittavat PPG-pulssien pinta-
alojen laskentavälit (Kuva 27, ppgpa, mustaksi värjätyt alueet). PPG-signaalin kuvaajan 




Kuva 27. Esimerkki PPG-pulssin pinta-alan määrittelualueista. 
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4.4 EEG-signaalin entropia apnean aikana 
Entropialla tarkoitetaan yleisesti epäjärjestyksen määrää. Informaatioteoriassa entropian 
käsitteen otti ensimmäisenä käyttöön Claude Shannon (Shannon, 1948), joka käytti sitä 
viestin informaatiosisällön mittana. Oletetaan esimerkiksi että viesti välitetään kanavaa 
pitkin, jossa kulkeva signaali voi olla i eri tilassa ja että jokaisen tilan todennäköisyys 
on   . Tällöin viestin informaatiosisältöä voidaan mitata Shannonin entropialla: 
 





Kaavan (5) summalausekkeen termi voidaan esittää Kuva 28 avulla. Jos esimerkiksi 
viestintäkanavan signaali voi olla kahdessa eri tilassa, joista yhden todennäköisyys on 
joku pieni luku ε ja toisen   ε, viestin informaatiosisältö on lähes olematon. Kuva 28 
voidaan nähdä että informaatiosisältö on suurin jos kanavan signaalin kaikkien tilojen 
todennäköisyydet ovat samanlaisia.  
 
Kuva 28. Shannonin entropian (kaava (5) esittämä muunnos. 
  
Signaalinkäsittelyssä viestintäkanavan tilojen sijasta kaavassa (5 käytetään signaalin 
eri arvojen todennäköisyyksiä, toisin sanoen,         on signaalin todennäköisyysti-
heysfunktio. (Ferenets, 2006). 
 
EEG-signaalin entropian yksi käyttökohteita on anestesian eli nukutuksen syvyyden 
arviointi. Mitä syvempi on anestesia, sitä säännöllisemmäksi EEG-signaali yleisesti 
ottaen muuttuu ja sitä matalampi on sen entropia. Shannonin entropiaa yleisempi mittari 





















EEG-signaalin analyysissä on kuitenkin spektraalientropia, joka lasketaan samalla taval-
la kuin Shannonin entropia sillä poikkeuksella että signaalin todennäköisyystiheysfunk-
tion sijasta käytetään signaalin tehon jakaumaa taajuuden mukaan eli signaalin teho-
spektriä     . Spektraalientropian kaava saa näin ollen muodon: (Ferenets, 2006). 
 
     ∑              
  




Tässä    :llä merkitään tehospektrin taajuuskomponentteja ja    ja    ovat vastaavasti 
entropian laskennan alaraja- ja ylärajataajuudet. (Ferenets, 2006). 
 
Spektraalientropia normalisoidaan yleensä arvojen 0 ja 1 välille kaavalla (Ferenets, 
2006): 
 
     
   




jossa taajuuskomponenttien lukumäärää alueella fl - fh merkitään Nf:llä. (Ferenets, 
2006). 
 
Entropian käsite on kuitenkin ajan mittaan laajentunut ja sen arvioimiseen on keksit-
ty useita eri mittareita eri matemaattisiin taustoihin perustuen. Yksi yleisempiä entropi-
an mittareita EEG-signaalin analyysissä on approksimatiivinen entropia, jonka otti en-
simmäisenä käyttöön Pincus (Pincus, 1991). Äärellisen pituuden (N näytettä) signaalin s 
approksimatiivinen entropia perustuu signaalin esittämiseen vaihe-avaruudessa ja se 
voidaan laskea alla esitetyn algoritmin mukaan (Ferenets, 2006). 
 
  
 (  )  
                                      




jossa vektorien xm(i) ja xm(j) etäisyys d määritellään seuraavasti (Ferenets, 2006): 
 
                  
       
 |                 |  (9) 
 
jonka jälkeen   (  ) voidaan määritellä (Ferenets, 2006): 
 
  (  )  
 
     
∑      
     
     




Approksimatiivinen entropia määritellään lopulta lausekkeella (Ferenets, 2006): 
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    (      )   
 (  )   
        (11) 
 
Parametri rf määrittelee naapuruston, jonka sisälle jäävien vaiheavaruuden pisteiden 
määrän muutosta upotusdimension kasvaessa yhdellä approksimatiivinen entropia tar-
kastelee. Parametria rf voidaan tulkita myös approksimatiivisen entropian suodatuksen 
tasona kun m on sen upotusdimensio. Tavallisimmin parametri rf valitaan signaalin kes-
kihajonnan mukaan. (Ferenets, 2006). 
 
Hieman paranneltu versio approksimatiivisesta entropiasta on ns. näyte-entropia 
(Sample Entropy), joka niin ikään pohjautuu aikasarjojenesittämiseen vaihe-
avaruudessa.  Näyte-entropian tapauksessa kaavat (10) ja (11) korvataan kaavoilla: 
 
      
 
   
∑   
    
   






                 
       




Näyte-entropiassa siis vaiheavaruuden pisteparit, jossa parin molemmat pisteet ovat 
samoja, on poistettu.  
 
Tässä työssä laskettiin unirekisteröintien EEG-signaalin näyte-entropia tutkiakseen 






RISTEN MUUTTUJIEN ANALYYSI 
Diplomityön tavoitteena oli tutkia uniapneapotilaiden fysiologisten muuttujien käyttäy-
tymistä unirekisteröintien perusteella sekä selvittää mahdollisuuksia kehittää apnean 
diagnostiikka- ja monitorointimenetelmiä. Diplomityössä laskettiin ensin kiinnostuksen 
kohteena olevat muuttujat kaikille työn lähdemateriaalina oleville rekisteröinneille koko 
niiden keston ajalta. Tuloksista tuotettiin visuaalisesti havainnollinen esitystapa, joka 
käytiin yhdessä työn tilaajan kanssa läpi. Tämän jälkeen paneuduttiin yksityiskohtai-
semmin visuaalisella tarkastelulla havaittuihin ilmiöihin ja tutkittiin niitä kvantitatiivi-
sesti.     
 
Tässä luvussa kuvataan ensin unirekisteröintiaineisto. Tämän jälkeen esitetään tapa 
visualisoida analyysin tulokset niin että tuotettavan materiaalin pohjalta on helppo näh-
dä eri muuttujien keskinäisiä suhteita ja yhteisvaikutusta. Lopuksi tarkastellaan yksi-
tyiskohtaisemmin muutamaa jatkotutkimukseen johtanutta havaintoa.      
5.1 Aineisto 
Työssä hyödynnetty aineisto on koostettu Satakunnan keskussairaalassa vuosina 
2009…2012 uniapneapotilaille suoritetuista koko yön kestävistä rekisteröinneistä. Re-
kisteröintien sisältämä muuttujien määrä vaihtelee 23:sta 36:een riippuen EEG-kanavien 
määrästä sekä käytettyjen mittauslaitteiden kokoonpanosta. Kaikki rekisteröinnit sisäl-
sivät kuitenkin kaikki tämän työn kannalta tärkeät muuttujat. Työssä käytettiin ensisijai-
sesti seuraavia muuttujia: 
- EKG (näytteenottotaajuus 256 Hz) 
- Plethysmogram (PPG, näytteenottotaajuus 32 Hz) 
- Position (kertoo potilaan asennon; näytteenottotaajuus 32 Hz) 
- EEG (alustavassa analyysissä käytettiin kanavaa Fp1; näytteenottotaajuus 256 
Hz) 
Lisäksi tarkastelussa käytettiin useita muita muuttujia kuten esimerkiksi Abdomen (hen-
gitysvyö vatsan kohdalta) ja SpO2 (happisaturaatio).  
 
Analyysin kohteeksi valittiin 12 rekisteröintiä, jotka jaettiin apnean vakavuuden pe-
rusteella neljään luokkaan (kts. taulukko 1). Luokittelun perusteella normaali-ryhmään 
kuuluvat henkilöt eivät nimenomaisesti sairasta apneaa ja hengityskatkoksien määrä jää 
tässä ryhmässä alle viiden. Sairaimmat apneaa potevat henkilöt kuuluvat ryhmään vai-
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kea, joilta havaitaan yli 30 hengityskatkosta tunnin aikana. Huomattavaa on, että nor-
maaliryhmään kuuluvilla kuorsauksen määrä voi yltää jopa 25,9 % (Taulukko 1). Rekis-
teröinnit valittiin niin, että jokaiseen luokkaan saatiin kolme rekisteröintiä. 
Taulukko 1. Apnealuokittelut AHI-indeksin perusteella. 
Ryhmä AHI-indeksit (lkm/h) Snore (%) 
Normaali < 5 0 - 25,9 
Lievä 5 - 15 0 - 79 
Keskivaikea 15 - 30 0,1 - 48 
Vaikea > 30 10,9 - 42 
 
Taulukko 2 on esitetty yksittäisten rekisteröintien jakaantuminen apnean vaikeusas-
teeltaan neljään ryhmään sekä jokaisen rekisteröinnin AHI-indeksi ja kuorsausten pro-
sentuaalinen aika. Terveimmällä koehenkilöllä ei ole havaittu unenaikaisia hengityskat-
koksia, eikä myöskään kuorsausta, kuten Taulukko 2 voidaan havaita. Vaikeimmin ap-
neaa sairastavalla potilaalla on havaittu olevan 95 hengityskatkosta tunnissa ja kuorsa-
uksen määrä on yltänyt 16,80 %:iin.  Kuorsausten määrä ei kuitenkaan välttämättä kor-
reloi AHI-indeksin kanssa. 
Taulukko 2. Koehenkilöiden yksilölliset AHI-vaihtelut. 







 uni03_ 0,00 0,00 
uni12_ 1,30 22,90 




ä uni09_ 10,00 0,00 
uni02_ 11,10 40,00 









 uni05_ 15,70 48,00 
uni11_ 17,50 0,10 





 uni07_ 63,80 10,90 
uni10_ 75,00 42,00 
uni08_ 95,00 16,80 
 
Rekisteröintidataa sisältävien tiedostojen lisäksi jokaisesta potilaasta oli Taulukko 3 
mukainen tekstitiedosto, joka sisälsi skoorauksesta saatuja seuraavia lisätietoja: 




- Sentraalinen apnea (Apnea Central) 
- Sekamuotoinen apnea (Apnea Mixed) 
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- Obstruktiivinen apnea (Apnea Obstructive) 
- Desaturation 
- Hypopnea 
- Sentraalinen hypopnea (Hypopnea Central) 
- Sekamuotoinen hypopnea (Hypopnea Mixed) 
- Obstruktiivinen hypopnea (Hypopnea Obstructive) 
- Artefakta (Artifact) 
- Unen REM-vaihe (REM) 
- Potilas valveilla (Wake) 
- Unitaso S1 
- Unitaso S2 
- Unitaso S3 
- Unitaso S4 
- Unscored 
- Kuorsaus (Snore) 
Taulukko 3. Esimerkki skoorauksen sisältävästä tekstitiedostosta. 
Somnologica Event Export 
Patient: uni07 
Patient ID: uni07 
Recording Date: 2.6.2009 
Events Included: 
Scoring Time: 12.6.2009 - 10:30:16 
Sleep Stage Position Time [hh:mm:ss] Event Duration[s] 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:07:00 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:07:30 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:08:00 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:08:30 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:09:00 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:09:30 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:10:00 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:10:30 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:11:00 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:11:53 Hypopnea 16 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:12:00 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:12:05 Desaturation 24 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:12:30 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:12:36 Hypopnea 15 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:12:39 Desaturation 34 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:13:00 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:13:30 Wake 30 
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SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:13:31 Hypopnea 14 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:13:35 Desaturation 47 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:13:50 Snore 12 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:14:00 Wake 30 
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 21:14:30 Wake 30 
SLEEP-S1 POSITION-SUPINE 21:15:00 S1 30 
…     
SLEEP-S0 POSITION-SUPINE 4:00:23 Snore 16 




5.2 Laskettujen muuttujien havainnollistaminen  
Diplomityön päätavoitteeksi oli asetettu apneapotilaiden unirekisteröinneistä laskettu-
jen, kardiovaskulaarisen elinjärjestelmän toimintaa kuvaavien muuttujien visualisointi 
niin että oleelliset tapahtumat olisivat helposti havaittavissa. Lisäksi oli tarkoitus tutkia 
EEG:ssä tapahtuvia muutoksia ja trendejä. Työ toteutettiin MatLab-
ohjelmointiympäristössä. Visualisoinnin osalta päädyttiin seuraaviin muuttujiin: 
1) Pulse wave Transit Time (PTT) 
2) Heart Rate (HR) 
3)         (ks. kaava (3) 
4) PTT-pulssin pinta-ala 
5) EEG-signaalin näyte-entropia 
6) hypnogrammi 
7) potilaan asentotieto 
8) seuraavat skoorausparametrit: Apnea, Apnea Central, Apnea Mixed, Apnea 
Obstructive, Desaturation, Hypopnea, Hypopnea Central, Hypopnea Mixed, 
Hypopnea Obstructive, Artifact, Unscored ja Snore 
  
Kehitetyn MatLab-ohjelmiston rakenne on esitetty Kuva 29. Potilastietojen ana-
lysoinnit ja tulosteet saadaan suorittamalla oliivinvihreillä väreillä merkityt päälohkot 
(lohkot 1, 2 ja 13, sekä 9 ja 14). Lohkojen välillä olevat muuttujien nimet osoittavat 
niiden etenemistä käsittelyvaiheelta toiselle. Suorituksen kulku on pääosin seuraavan-
kaltainen. Ennen varsinaisten työssä tarvittavien muuttujien analysointia noudetaan po-
tilastiedoista tarvittavat lähtödatat, jotka puretaan PURAEDF.m-funktiolla. Funktio 
noutaa kaikki DATA-hakemiston .edf-tiedostoista löytyvät työlle oleelliset potilastiedot 
tallentaen ne hakemistoihin SIGNAALIT ja FINAL. SIGNAALIT-hakemistoon tallen-
nettuja muuttujia hyödynnetään datan jatkokäsittelyissä. Lopulliseen muotoonsa saatetut 
analysoidut signaalit tallennetaan FINAL-hakemistoon, joiden tiedoista muodostetaan 
potilastietojen tarkasteluun soveltuvat PDF-hakemistoihin tallennetut PDF-tiedostot. 
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KANAVAT.m-alifunktion (0. sub) tehtävänä on etsiä tallennetusta datasta työlle 
olennaisten tietojen kanavanumerot ja välittää ne sitä kutsuville pääohjelmille (PURA-
EDF.m ja ANNOTAATIOT.m). Ennen varsinaista tallentamista signaalien näytteenotto-
taajuudet sovitetaan yhteneviksi interpoloimalla ne EKG-signaalin näytteenottotaajuu-
teen. SIGNAALIT-hakemistoon tallennettavaan muuttujamatriisiin 
(uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat) sijoitetaan muuttujat sykkeestä (ekg), verenpai-
neesta (ppg_i) ja aivosähkökäyrän kanavasta Fp1 (eegFp1). 
 
PURAEDF.m-funktiossa luetaan lisäksi signaalien tallennuksen aloituspäivä ja -
aika, jotka tallennetaan FINAL-kansioon luotavaan muuttujamatriisiin (an-
no_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat). 
 
Valtaosa annotaatiotiedoista luetaan ANNOTAATIOT.m-funktiolla, jonka tehtävä-
nä on purkaa työlle oleelliset lisämääritteet kulloisellekin potilaalle erikseen luodusta 
.txt-tiedostoista ja tallentaa ne hakemistoon FINAL (an-
no_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat). Näin saatujen unirekisteröintidatojen perus-
teella lasketaan kardiovaskulaariset muuttujat (keltaisella merkityt lohkot), jotka tallen-
netaan vastaavaan muuttujamatriisiin. Tässä matriisissa muuttujien arvot ovat ajallisesti 
sidottuja EKG:n R-piikin ajankohtaan, joissa jokaisessa muuttujassa on yksi arvo (sara-
ke) jokaista havaittua sydänlyöntiä kohtaan. 
 
Seuraavaksi lasketaan EEG:n näyte-entropia funktiolla SAMPENT.m, joka tallentaa 
tulokset FINAL-hakemistoon (sampent_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat). 
 
Rekisteröintitiedoston virheistä ja/tai laskenta-algoritmeista johtuen tuloksissa saat-
taa olla virheellisiä arvoja; nämä poistetaan erillisellä funktiolla, joka myös tasoittaa 
aikasarjadatan liukuvassa ikkunassa. Puhdistetut ja tasoitetut muuttujat lisätään FINAL-
kansion muuttujamatriisiin (ptt_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat). Skooraustiedot, 
unitasot sekä potilaan asentotiedot analysoidaan erikseen ja jäsennellään omaan mat-
riisiinsa annotaatiolohkon kuvaamalla tavalla. Edellä mainitut tulokset oheistietoineen 
pakataan rekisteröintikohtaiseen .mat-datatiedostoon (Kuva 31); näin ollen kaikki visu-
alisointia varten tarvittava tieto on kompaktissa muodossa eikä lähtödataa tarvitse aina 
olla käytettävissä kun halutaan visualisoida esimerkiksi tietyn rekisteröinnin tietty aika-
jakso. Visualisoinnin toteuttava funktio lukeekin lähtötiedot kyseisestä .mat-














































































































Kuva 29. MatLab-ympäristöön toteutetun analyysimenetelmän rakenne. 
 
Seuraavassa kuvataan kunkin lohkon toimintaa yleisellä tasolla. 
 
R-piikki ja RR-jakso; rekisteröinnin parametrit 
R-piikit tunnistava funktio RPIIKIT.m (nro 3, keltainen lohko) vastaanottaa ekg-
signaalin (ekg) ja R-piikin huipun tunnistamiselle tarpeellisen signaalin herkkyysarvon 
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(th_ekg), jotka se saa päärutiinilta KASITTELE.m (nro 2, oliivinvihreä lohko). Herk-
kyysarvo th_ekg on jätetty arvoon nolla, jolloin R-piikin tunnistamisessa käytetään au-
tomaattisesti tunnistettua laukaisuherkkyyttä. Lopputuloksena on matriisi (r_ekg), johon 
on sisällytetty kulloisenkin R-piikin löytymisajankohta. 
 
Verenpaineen rekisteröintiparametrit 
Verenpaineen huiput tunnistetaan funktiossa PPG.m (nro 4, keltainen lohko). Lohko 
tarvitsee alkuarvoikseen interpoloidun verenpainesignaalin (ppg_i) ja laukaisuherk-
kyysarvon (th_ppg), jotka se saa funktiolta KASITTELE.m (nro 2, oliivinvihreä lohko). 
Laukaisuherkkyysarvo on valittu tutkimalla eri potilasmittauksista saatuja veren-
painesignaaleja, joihin on sovitettu testausmenetelmällä sopiva arvo. Löytyneet veren-
paineen huippuarvokohdat saadaan sovitettua oikeille ajankohdille muuttujamatriisiin 
RPIIKIT.m-funktiolta saatuja R-piikkien (r_ekg) esiintymisajankohtia mukaillen. 
 
Pulssin kulkuaikaparametrit 
Pulssin kulkuaikaparametrien laskenta toteutetaan funktiossa PTT.m (nro 5, keltainen 
lohko), joka saa alkuarvoikseen interpoloidut verenpainearvot (ppg_i), sykkeen R-
piikkien sijainnit (r_ekg) ja verenpaineen rekisteröintiparametrit-lohkossa (nro 4, kel-
tainen lohko) lasketut matriisiarvot (ptt), jotka kutsuhetkellä sisältävät tiedot PPG-
pulssien huippukohdista ja pulssin kulkuajoista. 
 
PTT:n ja RR:n prosentuaalinen suhde ja virheiden eliminointi 
Löydettyjen pulssin kulkuaikojen perusteella lasketaan PTT:n ja RR:n prosentuaalinen 
suhde (nro 6, purppuranvärinen lohko). Jokainen ajallisesti ylivuotanut arvo määritel-
lään virheelliseksi arvolla 0. 
 
Pulssin pinta-alaparametrit 
PPG-pulssien pinta-alat lasketaan funktiossa PPGA.m (nro 7, keltainen lohko) kahden 
RR-piikin välistä hyödyntämällä alkukohdan ja loppukohdan määrittelyssä kaavaa (4. 
 
EEG:n näyte-entropia 
Funktio SAMPENT.m (nro 13, oliivinvihreä lohko) laskee EEG-signaalista ikkunoittain 
näyte-entropiaa ja kirjoittaa tuloksensa kuvassa Kuva 34 esitettyyn matriisiin. Oletusar-
vo ikkunan koolle on 5 sekuntia ja ikkunoiden väliselle päällekkäisyydelle 2,5 sekuntia. 
Tulosmatriisiin kirjoitetaan myös näyte-entropian tasoitettu versio; tasoitukseen käyte-
tään ns. trimmed mean -operaatiota 7 näytteen ikkunalla (näytetaajuus 256 Hz). Entro-
pian laskennassa käytettävä vaihe-avaruuden dimensio on oletusarvona 3. 
 
Trendien laskenta 
Funktio TRENDI.m (nro 8, purppuranvärinen lohko) laskee liukuvaan keskiarvoon 
sovitetut trendikäyrät pulssin kulkuajalle (ptt), sykevaihtelulle (rr), pulssin kulkuajan ja 
sykevaihtelun suhteelle (ptt/rr), sekä verenpaineen pulssien pinta-aloille (ppgpa). Las-
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ketut trendit tallennetaan ptt-matriisiin (kts. luvun 5.2 mat -datatiedostojen sisällöt ja 
rakenteet). 
 
Unitasot ja annotaatiotiedot 
ANNOTAATIOT.m-funktio (nro 9, oliivinvihreä lohko) etsii annotaatiotiedostoista 
(.txt) tallenteiden aloituspäivämäärän ja -ajan ja välittää ne unitietojen purku-funktiolle 
UNIANALYYSI.m (nro 10, sininen lohko). 
 
Unitasojen purku 
Funktiossa UNIANALYYSI.m (nro 10, sininen lohko) etsitään potilaan annotaatiotie-
dostoista unitasot ja asentotiedot, sekä sovitetaan ne ANNOTAATIOT.m-funktiolta 
(nro 9, oliivinvihreä lohko) saatuihin esiintymisajankohtiin. Ellei unitasoa ole määritel-
ty, asetetaan sen tasoksi S0 (Wake). Skooraushetken alkuajan ollessa myöhäisempi kuin 
varsinaisten mittaussignaalien, lisätään alkuun tarvittava määrä dataa määrittäen sen 
unitasoksi S0 (Wake). 
 
Unitasojen määrittely 
UNITASOT.m-funktio (nro 11, sininen lohko) synkronoi uni-matriisin ajalliset uni-
tasomääritteet tulostukseen sopivaan muotoon. 
 
Annotaatioiden määrittely 
SELITTEET.m-funktiossa (nro 12, sininen lohko) luetaan annotaatioitiedot uni-




Annotaatiotietoihin lisätään alkuperäistallenteista (.edf-tiedostot) löytyvät potilaan kul-
loisetkin asentotiedot (position). 
 
.mat -datatiedostojen sisällöt ja rakenteet 
FINAL-hakemistoon tallennettujen ptt_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat-tiedostojen 
sarakkeiden sisältö on kuvan 30 kaltainen: 
1) R-piikkien tapahtuma-aikoihin sijoittuneet todelliset aikaleimat, jotka sisältävät 
tarkat päivämäärätiedot ja kellonajat. 
2) Näytteistyksen mukaan sovitetut pulssien kulkuaikojen pituudet (ptt). 
3) Näytteistyksen mukaan sovitetut RR-piikkien väliset etäisyydet. 
4) Pulssin kulkuaikojen pituuksien ja R-piikkien välisten etäisyyksien prosentuaa-
linen suhde. 
5) Pulssin kulkuaikojen trendi. 
6) R-piikkien välisten etäisyyksien trendi. 
7) Pulssin kulkuaikojen ja R-piikkien välisten etäisyyksien trendi. 
8) Verenpaineen pulssien huippukohdat näytteistyksen mukaan sovitettuina. 
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9) Verenpaineen pulssien pinta-alojen laskuun määritellyt alkupisteet näytteistyk-
sen mukaan sovitettuina. 
10)  Verenpaineen pulssien pinta-alojen laskuun määritellyt loppupisteet näytteis-
tyksen mukaan sovitettuina. 
11)  Verenpaineen pulssien pinta-alat. 
12)  Verenpaineiden pulssien pinta-alojen trendi. 
 
 




tiedostojen uni-solun sarakkeiden sisältö on kuvan 31 kaltainen: 
1) Skooraustiedon alkuhetki 
2) Skoorattu unitaso (0 ... 6) 
3) Skooraustiedon loppuhetki 
4) Skoorauksen sisältävä annotaatio 
 
 
Kuva 31. FINAL-hakemistoon tallennetun anno_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat-
tiedoston uni-solun sisältöesimerkki, johon on tallennettu kaikki potilastallenteeseen 
skooratut aikasidonnaiset unitasot ja annotaatiot. 
 
FINAL-hakemistoon tallennettujen anno_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat-
tiedostojen unitasot-solun sarakkeiden sisältö on kuvan 32 kaltainen: 
1) Skooraustiedon alkuhetki 
2) Skoorattu unitaso (0 ... 6) 
3) Skooraustiedon loppuhetki 




Kuva 32. FINAL-hakemistoon tallennetun anno_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat-
tiedoston unitaso-solun sisältöesimerkki, johon on tallennettu kaikki potilastallenteeseen 
skooratut aikasidonnaiset unen perustasot. 
 
FINAL-hakemistoon tallennettujen anno_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat-
tiedostojen annotaatiot-matriisin sisältö on koostettu siten, että jokainen annotaatio si-
sältää oman matriisirivinsä (1 ... 12), ja joilla jokaisella on parittomille sarakkeille sisäl-
lytetyt skooratut annotaatioden tapahtumien alkuajat ja parillisilla sarakkeilla loppuajat. 
Taulukon jokainen annotaatiorivi on päätetty nollaan. (Kuva 33). 
 
 
Kuva 33. FINAL-hakemistossa sijaitsevan anno_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat-




tiedostojen SampEn_mat-matriisin sarakkeiden sisältö on kuvan 34 kaltainen: 
1) Entropian laskentaikkunan keskikohta aika-akselilla 
2) Näyte-entropia  




Kuva 34. Esimerkki FINAL-hakemistoon talletun SampEn_mat-matriisin sisällöstä. 
 
FINAL-hakemistoon tallennettuihin anno_uni[rek.nro]_[rek.koodi][pvm].mat-
tiedostoihin sisältyvistä Position-matriiseista löytyy potilaan asentotieto kullakin näyt-
teenottohetkellä, sekä lisäksi tallenteiden aloituspäivämäärä ja -aika. 
 
Visualisointi ja tulostus 
Analyysien visualisointi on toteutettu siten, että jokainen tuotettu kuva tallennetaan 
omaan PDF-tiedostoonsa. Esimerkki visualisoinnin tuloksena saatavasta pdf-tiedostosta 
on kuvassa Kuva 35. 
 
Jokainen tallennettu PDF-muotoinen tiedosto sisältää tiedot potilaan pulssin kulku-
ajoista (PTT, kuvaajassa ylimpänä), syketaajuuden (RR, kuvaajassa toiseksi ylimmäise-
nä), pulssin kulkuaikojen ja sykkeen väliset prosentuaaliset suhteet (PTT/RR, kuvaajas-
sa kolmantena ylhäältä), verenpaineen pulssien pinta-alat (PPG area, kuvaajassa neljän-
tenä ylhäältä) ja EEG:n näyte-entropia (EEG entropy, kuvaajassa viidentenä ylhäältä), 
sekä unitasot, asentotiedot (kuvaajassa kuudentena ylhäältä) ja työhön mukaan sovitetut 
annotaatiotiedot. Jokainen tunnin mittaiseksi määritelty x-akseli sisältää reaaliaikaiset 
ajanhetket. Lisäksi tulosteeseen on liitetty tieto potilaan datatiedoston nimestä ja kuvan 
numerosta (kuvaajan oikeassa alakulmassa). PTT-kuvaajan luettavuutta on lisätty täy-
dentämällä siihen selkeyttävä keskiarvotrendikäyrä. PTT-signaalin amplitudi ilmaisee 
pulssin kulkuajan nopeutta sekuntia kohden. RR-kuvaaja ilmaisee sydämen kahden 
lyönnin välistä ajan poikkeamaa. Potilaan kulloinenkin unitaso ilmaistaan sitä vastaaval-





Kuva 35. Esimerkki toteutettujen potilaskuvaajien ulkoasusta. Kuvassa on osa 
rekisteröintiä, jolloin potilaalla esiintyy vaikea apneajakso. Kuvassa näkyy 
kardiovaskulaaristen muuttujien käyttäytyminen apnean yhteydessä ja havahtumisilmiö 
EEG:ssä signaalin entropian muutoksina (ks. kappale 5.3). 
5.3 Kardiovaskulaaristen muuttujien visuaalinen tarkas-
telu ja sen pohjalta tehdyt havainnot 
Tässä kappaleessa esitellään havaintoja, joita työn puitteissa luotu tiivis esitystapa ap-
neapotilaiden unirekisteröinneistä auttaa tunnistamaan ja jotka rekisteröintien visuaali-
sella selailulla jäisivät mahdollisesti huomaamatta. Diplomityössä ei ole tarkoitus arvi-
oida esiteltävien havaintojen merkittävyyttä lääketieteen näkökulmasta tai tulkita niitä. 
 
Sykevaihtelu on suurempi unen aikana kuin hereillä 
Kuva 36 on esimerkki siitä miten sykevaihtelu pienenee (RR-jaksojen vaihtelu vähenee) 
potilaan herätessä. Veren pulssiaallon kulkuajassa ei ole havaittavissa muutosta; kyllä-
kin PTT:n suhteellinen osuus RR-jaksosta stabiloituu sykevaihtelun pienentyessä. EEG-
signaalin Fp1-kanavasta laskettu näyte-entropia käyttäytyy odotusten mukaisesti - en-
tropia kasvaa potilaan herätessä, joka viittaa EEG:n muuttumiseen epäsäännöllisem-




Kuva 36. Sykevaihtelu pienenee potilaan herätessä.    
 
Pitkien syvän unen jaksojen yhteydessä sykevaihtelu pienenee ja syketaso laskee 
Kuva 37 voidaan havaita että pidempien syvän unen (S3-S4) jaksojen yhteydessä syke-
vaihtelu pienenee ja syketaso laskee. Sykevaihtelu onkin yleensä suurempi REM-unessa 
ja kevyessä unessa. Veren pulssiaallon kulkuajassa ei ole havaittavissa merkittävää 
muutosta, joten syketason laskun yhteydessä PTT:n suhteellinen osuus RR-jaksosta 
nousee. EEG signaalin Fp1-kanavasta laskettu näyte-entropia käyttäytyy odotusten mu-




Kuva 37. Sykevaihtelun aleneminen ja syketason kasvu syvän unen yhteydessä. 
 
Veren pulssiaallon kulkuaika kasvaa unessa 
Veren pulssiaallon kulkuaikaa käytetään usein verenpaineen mittarina: mitä korkeampi 
on verenpaine sitä nopeammin veren pulssiaalto kulkee pitkin suonistoa. Koska ve-
risuoniston parametrit ovat yksilöllisiä, tällainen verenpaineen arviointi vaatii kalibroin-
nin. Normaalitilanteessa verenpaine laskee (ja näin ollen PTT nousee) henkilön nukku-
essa. Tämä muutos käy hyvin ilmi Kuva 38. On myös esitetty että potilailla, joilla unen-
aikaista verenpaineen laskua ei tapahdu, on suurempi sydänkohtauksen riski. Kuva 37 ja 
Kuva 38 vertaamalla voidaan nähdä että vaikka Kuva 38 aikajaksossa potilaalla on pitkä 
S4-unen jakso, sykevaihtelu ei tässä tapauksessa pienene eikä syketaso laske kuten Ku-
va 37 esitetyssä tapauksessa. 
 
Kardiovaskulaaristen muuttujien käyttäytyminen apnean yhteydessä sekä havahtu-
misilmiö EEG:ssä 
Potilailla, joilla on vaikea uniapnea, esiintyy pitkiä jaksoja, jolloin hengityskatkot ovat 
lähes säännöllisiä. Esimerkki tällaisesta jaksosta on Kuva 36. Hengityskatkoksen aikana 
syke madaltuu; katkosta seuraa aina syvään hengityksen jakso, jolloin syke taas kiihtyy. 
Myös veren pulssiaallon kulkuajassa sekä PPG-pulssin pinta-alassa näkyy vastaava 
vaihtelu. PTT kuitenkin lyhenee suhteessa RR-jaksoa vähemmän syvään hengityksen 
yhteydessä, koska PTT:n suhteellinen osuus RR-jaksosta kasvaa. Kuva 1 esitettiin tär-
keimpien fysiologisten muuttujien aaltomuodot apnean yhteydessä; siinä on myös ku-
vattu EEG-signaalissa esiintyvä havahtumisilmiö. Tästä ilmiöstä johtuen EEG-
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signaalista lasketussa näyte-entropiassa esiintyy niin ikään apnean mukaisia vaihteluita. 
EEG:n entropia on potentiaalinen mittari havahtumisilmiölle ja sen merkityksellisyydel-
le.   
 
 
Kuva 38. Veren pulssiaallon kulkuaika kasvaa unen aikana. 
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6 YHTEENVETO JA JOHTOPÄÄTÖKSET 
Työn lopputuotoksena saadut graafiset kuvaajat antavat koko yön yli kestävine mittauk-
sineen arvokasta lisätukea uniapnean tutkimukseen. MatLab-ohjelmointitekniikalla tuo-
tettua dataa on suhteellisen helppoa viedä haluttuun sovellukseen, jossa käsittelyä voi-
daan jatkaa käyttäjän erikseen toivomalla tavalla. Työssä pyrittiin hyödyntämään mah-
dollisimman pitkälle jo valmiiksi todettujen algoritmien toimivuutta, jolloin niistä on 
suhteellisen helppo saada lisätietoa haluttua jatkokehittelyä varten. Joihinkin datan ana-
lyysimenetelmiin sovellettiin omia algoritmitoteutuksia, kuten mm. EKG-signaalin R-
piikin kynnysarvon tulkintaan. 
 
Vaikka itse työssä ei ollut tarkoituksena arvioida esiteltävien havaintojen merkittävyyttä 
lääketieteen näkökulmasta, voidaan silti olettaa, että jo nyt todetuilla ilmiöillä voinee 
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